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El Síndrome Reproductor y Respiratorio Porcino (SRRP) es una patología 
caracterizada por un incremento en la incidencia de mortalidad fetal y neonatal así como por 
disfunciones respiratorias en lechones. El agente causal es el VSRRP, un virus RNA 
altamente variable del que existen dos subgrupos, el americano y el europeo. El subgrupo 
americano está asociado con una mayor virulencia y la aparición de casos agudos con 
mortalidad en animales adultos. Descubierta en 1987, la enfermedad presenta actualmente 
una distribución pandémica y constituye una de las principales causas de pérdidas 
económicas en la producción porcina intensiva.  La prevención y el control del SRRP son 
hoy por hoy difíciles y arrojan resultados variables. Están basados fundamentalmente en la 
vacunación, combinada con prácticas de manejo y pautas sanitarias adecuadas. Existen dos 
tipos de vacunas disponibles: inactivadas y atenuadas. Las primeras tienen una eficacia 
limitada mientras que las segundas, desarrolladas a partir de 1994 con virus del subgrupo 
americano, presentan problemas de seguridad consistentes en la persistencia y transmisión 
del virus vacunal y el desencadenamiento de brotes de SRRP. La utilización de estas 
vacunas atenuadas en Europa ha dado lugar a la introducción del subgrupo americano del 
VSRRP en nuestro continente. En este trabajo de tesis presentamos un detallado estudio de 
la eficacia y seguridad en cerdas gestantes de una vacuna inactivada (Cyblue®) y dos 
vacunas atenuadas (AmervacPRRS® y Pyrsvac183®) frente al SRRP desarrolladas en 
España con virus del subgrupo europeo. 
 
La seguridad de las cepas víricas VP043 y ALL183, contenidas en los productos 
AmervacPRRS® y Pyrsvac183®, respectivamente, se evaluó mediante inoculación intranasal 
en cerdas gestantes. A la misma dosis infectiva, la viremia inducida en las madres por las 
cepas atenuadas fue inferior a la causada por cepas virulentas silvestres utilizadas como 
control. Las cepas atenuadas, a diferencia de las cepas silvestres, tampoco produjeron 
signos clínicos ni afectaron significativamente a los parámetros productivos. Sin embargo, 
las cepas atenuadas indujeron infección transplacentaria, con un 18,6% y un 31,8% de 
lechones nacidos infectados con VP043 y ALL183, respectivamente, aunque en ningún caso 
se observaron fetos momificados. Al momento del destete, los lechones positivos al VSRRP 
fueron del 14,7% y 35,3% para dichas cepas, respectivamente, frente a un 100% observado 
con las cepas virulentas de campo.  
 
Para estudiar la eficacia de las vacunas, las cerdas fueron inmunizadas 21 días 
antes de la inseminación artificial e infectadas a los 90 días de gestación con 8 cepas 
europeas del VSRRP. En estos animales se analizó la respuesta inmune y se estudiaron la 
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aparición de signos clínicos, la variación de los parámetros productivos y la persistencia 
vírica. Las tras vacunas generaron anticuerpos frente al producto de la ORF-7 del VSRRP 
detectados mediante ELISA pero sólo las dos vacunas atenuadas indujeron anticuerpos 
neutralizantes. Aunque las tres vacunas redujeron la presentación clínica del SRRP en las 
hembras gestantes, las atenuadas disminuyeron el número de animales virémicos y la 
duración de la viremia así como, parcialmente, la eliminación nasal de las cepas virulentas. 
Ninguna de las vacunas previno la infección transplacentaria. Al destete, el porcentaje de 
lechones positivos al VSRRP fue inferior con las vacunas atenuadas (3,8% con 
AmervacPRRS® y 30,9% Pyrsvac183® frente a más del 95% con Cyblue®). Los datos 
productivos en los grupos que recibieron las vacunas atenuadas se acercaron al observado 
en el grupo control sin infectar, mientras que la vacuna inactivada mejoró levemente los 
resultados obtenidos en el grupo control infectado. 
 
En conclusión, ninguna de las vacunas analizadas mostró una seguridad y eficacia 
totales. No obstante, los productos atenuados fueron más efectivos en prevenir las 
consecuencias reproductivas del SRRP, disminuyendo además el porcentaje de lechones 
virémicos al momento del destete. El uso racional de estas vacunas derivadas de virus 
europeo puede constituir una importante herramienta para el control del VSRRP si se 























El síndrome reproductor y respiratorio porcino (SRRP) fue descrito por vez primera, 
en Estados Unidos de América (EE.UU.), al final de la década de los 80.  Entonces se lo 
denominó "Enfermedad misteriosa de los cerdos", dado que era una patología 
aparentemente nueva, con una etiología desconocida y que producía pérdidas reproductivas 
y enfermedad respiratoria (Dial et al., 1990).  En EE.UU., en el año 1987 aparecieron los 
primeros casos esporádicos en Carolina del Norte, posteriormente se diseminó por los 
estados de Minnesota  y Iowa y en 1990 estaba en 11 estados de América del Norte y en las 
provincias de Ontario y Québec pertenecientes a Canadá (Dial y Pearson, 1989; Keffaber, 
1989; Dea et al., 1990; Sanford, 1992; Voicu et al., 1992).  Estudios serológicos 
retrospectivos llevados a cabo en EE.UU, utilizando serotecas obtenidas para el control de 
la enfermedad de Aujeszky, pusieron de manifiesto la presencia de animales positivos a 
partir de 1985 (Hill  et al., 1992).  Sin embargo, estudios similares realizados en la provincia 
de Ontario -Canadá-, revelaron la presencia de sueros positivos a partir de 1979 (Carman et 
al., 1995). 
 
En Europa, un síndrome similar se detectó en Münster  (Alemania) a finales de 1990 
(Lindhaus y Lindhaus, 1991), no obstante, los estudios serológicos retrospectivos sugieren 
la presencia del SRRP desde 1988 (Ohlinger, 1992).  Posteriormente, varios países 
confirmaron su presencia, Holanda y España en enero de 1991, Bélgica en marzo de ese 
mismo año, en mayo el Reino Unido y en octubre Francia.  
 
En España, los primeros casos se observaron en Catalunia, en un lote de lechones 
importados de Alemania, que mostraron alteraciones respiratorias (Plana Durán et al., 
1992).  Al poco tiempo, en dos explotaciones de ciclo cerrado ubicadas cerca de donde 
habían aparecido los problemas respiratorios, se identificó una enfermedad caracterizada 
por un aumento en el número de abortos durante la última fase de la gestación y una 
elevación de la mortalidad durante la lactación.  La etiología no fue determinada, pero la 
sintomatología era similar a la descrita, pocos meses antes, en Alemania.  En aquel 
momento se ordenó el sacrificio obligatorio de todos los animales en las granjas afectadas, 
sin embargo la enfermedad se extendió por todo el país. 
 
El nombre de Síndrome Reproductivo y Respiratorio Porcino (SRRP) fue designado 
por la Comisión Europea en 1991, a fin de unificar las diferentes denominaciones que la 
enfermedad había ido adquiriendo en los distintos países.  Asimismo, este organismo hizo 
obligatoria su notificación y promovió limitaciones al movimiento de animales procedentes de 
granjas infectadas (European Commission, 1991).  Sin embargo, esta medida no impidió la 
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extensión de la enfermedad por toda Europa, en un breve período de tiempo,  por tanto se 
optó por levantar dichas pautas a finales de 1992.  En la actualidad esta enfermedad se 
encuentra en la lista B de las enfermedades contagiosas de la Oficina Internacional de 
Epizootias, considerándose una enfermedad global de gran importancia económica.  
 
La enfermedad no quedó limitada a Norteamérica y Europa, detectándose en 
numerosos países, ya sea mediante estudios serológicos o por presentación clínica.  De 
esta forma, la enfermedad se reconoció en Corea del Sur (1985), en Japón (1988), en Malta 
(1992), así como en diferentes países de Latinoamérica y Asia (Shin et al., 1993; Kang et al., 




 Collins et al. (1990) realizaron el primer avance en tratar de identificar el agente 
causal, dado que lograron reproducir en condiciones experimentales la sintomatología 
respiratoria de esta enfermedad, mediante la inoculación de cerdos con un homogeneizado 
filtrado procedente de muestras clínicas. 
 
 A principios de 1991, científicos holandeses del "Central Veterinaty Research 
Institute", en Lelystad, descubrieron la etiología del SRRP, el virus Lelystad (Terpstra et al., 
1991; Wensvoort et al., 1991).  Posteriormente, el virus se aisló en diferentes países 
europeos (Ohlinger et al., 1991; Plana Durán et al., 1992; Paton et al., 1991; Albina y cols, 
1992a y b; Baron et al., 1992; Bøtner et al., 1994) y Canadá (Dea y cols, 1992 a,b,c). En 
1992,  se aisló el virus en EE.UU., en la línea celular estable CL-2621 y se denominó ATCC 
VR-2332 (Collins et al., 1992). 
 
En 1993, Meulenberg et al.  publicaron la secuencia completa del virus Lelystad. 
Posteriormente se dieron a conocer otras secuencias genómicas pertenecientes a diferentes 
cepas del Virus del Síndrome Reproductor y Respiratorio Porcino (VSRRP). 
 
Sobre la base de los signos clínicos y la forma pandémica del SRRP, podría 
considerarse que se originó en un sitio geográfico determinado, a partir del cual se diseminó 
a través del mundo.  Sin embargo, el análisis genético muestra al menos dos genotipos 
diferentes, el Europeo y el Americano, representados por las cepas prototipos Lelystad y 
VR-2332, respectivamente (Meng et al., 1995b, 2000; Murtaugh et al., 1995; Suarez et al.,  




Las cepas del VSRRP pertenecientes al genotipo europeo crecen mejor en cultivos 
de macrófagos alveolares porcinos (MAP), mientras que las cepas correspondientes al 
genotipo americano puede aislarse inicialmente en líneas celulares establecidas (MA-104 y 
MARC-145) (Wensvoort et al., 1991; Benfield et al., 1992a, b; Kim et al., 1993, Meulenberg, 
2000).  El virus produce un efecto citopático (ECP) caracterizado por redondeamiento y 
agrupamiento de las células, con posterior muerte y desprendimiento del soporte utilizado 
para cultivarlas (Pol et al., 1992; Paton et al., 1992).  El ECP se desarrolla entre el 1º y 4º 
día p.i., en cultivos de MAP y entre los días 2-6 p.i. en la línea celular (Benfield et al., 1992a; 
Pol et al., 1992).  Sin embargo, algunos aislados pueden replicar sin producir ECP, o bien 
requerir de pases sucesivos para ponerlo de manifiesto.  Por ello, la presencia del virus se 
confirma mediante el uso de tinciones inmunológicas o por PCR (Yoon et al., 1992b; 
Wensvoort et al., 1991).  
 
El VSRRP se clasificó dentro del género Arterivirus, familia Arteriviridae y orden 
Nidovirales.  Entre las principales propiedades del género figuran: i) la capacidad de causar 
infecciónes asintomáticas persistentes o bien enfermedad clínica, ii) replicar en macrófagos 
y iii) presentar una gran variabilidad genómica (Snijder y Meulenberg, 1998). 
 
El virus posee una forma esférica de 45 a 80 nm de diámetro, una cadena de ARN 
de 15Kb, poliadenilado y de polaridad positiva.  La nucleocápside es de simetría icosaédrica 
y de 25 a 35 nm de diámetro (Ohlinger et al., 1991; Wensvoort et al., 1991; Benfield et al., 
1992a,b; Kim et al., 1993).   
 
El genoma posee 8 marcos de lectura abierta (ORF) que se solapan entre sí y está 
flanqueado por dos regiones no traducibles 5' y 3'.  La ORF 1a y 1b comprenden cerca del 
80% del genoma y codifican la ARN-polimerasa dependiente de ARN. Las 5 proteínas 
estructurales que posee el virus están codificadas por las ORF 2; 4; 5; 6  y 7, que se sitúan 
en el extrema 3' (Meulenberg et al., 1995, Meulenberg, 2000).  La ORF 6 y 7 codifican 
proteínas no glicosiladas de la membrana (proteína M) y de la nucleocápside (proteína N), 
respectivamente. Las ORF 2; 3; 4 y 5 codifican proteínas N-glicosiladas denominadas GP2, 
GP3, GP4 y GP5, respectivamente. 
 
 Las tres proteínas mayoritarias del virión son la N, la M y la GP5 (Meulenberg et al., 
1995; Bautista et al., 1996a).  La proteína N es pequeña (15 kDa) y altamente básica, lo que 
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puede facilitar su interacción con el genoma en el ensamble de la nucleocápside 
(Meulenberg et al., 1993).  La proteína M, de 18kDa, se sitúa la envoltura y está altamente 
conservada. La GP5 (25 kDa) es la proteína mayoritaria de la envoltura y presenta gran 
variación en la secuencia de aminoácidos entre diferentes aislados del VSRRP, sin embargo 
conserva un perfil hidropático similar (Mardassi et al., 1995; Meng et al., 1995a; Murtaugh et 
al., 1995; Andreyev et al., 1997). 
 
La GP5 parece jugar un rol preponderante en la infectividad del virus, en la inducción 
de la respuesta inmune del hospedador y en la producción de apoptosis por parte del 
VSRRP (Suárez et al., 1996a; Bautista et al., 1999).  Estudios realizados con anticuerpos 
monoclonales dirigidos contra la GP4 y GP5, demuestran in vitro la neutralización del virus, 
sugiriendo que estas proteínas pueden desempeñar un papel importante en la unión a la 
célula hospedera (Wieczorek-Krohmer et al., 1996; Pizadeh y Dea, 1997). 
 
 
1.2. Variabilidad genética y biológica del VSRRP 
 
 Entre el subtipo americano y europeo existen diferencias no sólo genómicas, sino 
también de tipo biológica y antigénica. La heterogeneidad biológica queda reflejada tanto in 
vivo como in vitro.  Por un lado, en los brotes de SRRP en Europa, frecuentemente se 
observa pigmentación en la piel de los animales afectados, a diferencia de los casos 
ocurridos en EE.UU. (Goyal, 1993).  Por otra parte, las cepas europeas crecen en cultivos 
primarios de MAP (Wensvoort et al., 1991, 1993), las cepas americanas pueden hacerlo 
tanto en MAP como en diferentes líneas celulares estables (Benfield et al., 1992a; Collins et 
al., 1992; Kim et al., 1993; Meng et al., 1994, 1996). 
 
 Mediante el análisis de las secuencias de nucleótidos de las ORFs, en el caso de la 
ORFs2-7, existe una distancia genética de un 2,5% al 7,9% entre los aislados americanos y 
de un 35% entre ambos genotipos (Kapur et al., 1996).  Las ORFs 6 y 7 son las más 
conservadas, relativamente, dentro de cada genotipo, aunque entre ellos se presentan 
importantes diferencias.  La ORF5 presenta  gran variabilidad, con una homología del 54% y 
una identidad de aminoácidos del 55% entre ambos genotipos, que alcanza el 90% cuando 
se comparan cepas americanas entre sí (Mardassi et al., 1995; Meng et al., 1995a; 
Murtaugh et al., 1995).  De esta forma la GP5 se convierte en la proteína estructural más 
variable, y la proteína M en la más conservada.  La comparación de secuencias entre la 
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ORF1 de la cepa Lelystad y dos aislados americanos exhibieron importantes diferencias 
entre los dos genotipos (Allende et al., 1999; Nelsen et al., 1999). 
 
Por otra parte, existen diferentes grados de virulencia entre las cepas, e incluso, 
cepas no patógenas (Ohlinger et al., 1992; Halbur et al.,1995, 1996a; Joo y Yoon, 1994; 
Mengeling et al. 1996b), quizás asociado a la capacidad de inducir apoptosis (Park et al., 
1996).  Recientemente, en EE.UU., se describieron brotes agudos atípicos de la 
enfermedad, poniendo de manifiesto la circulación de cepas más virulentas que las aisladas 
precedentemente (Bell et al., 1998; Lager et al., 1998; Osorio et al., 1998).  Asimismo, 
Rossow et al. (1999) señalaron un marcado tropismo hacia el sistema nervioso en lechones 
recién nacidos por parte de ciertas cepas del VSRRP. 
 
Análisis filogenéticos llevados a cabo con diversas cepas del genotipo europeo y 
americano demostraron la existencia de genotipos menores o variantes, siendo los aislados 
americanos más divergentes entre sí (Meng et al., 1995a; Morozov et al., 1995; Kapur et al., 
1996; Suárez et al., 1996a; Gagnon y Dea, 1998; Pirzadeh et al., 1998; Meng, 2000).  Sin 
embargo, estudios recientes llevados a cabo por Andreyev et al. (2000) describen un 
subgenotipo europeo que incluye cepas del VSRRP aisladas en Italia y en Rusia. 
 
Cepas del VSRRP pertenecientes al genotipo americano fueron descritas en Asia, 
Centroamérica y en Dinamarca (Shibata et al., 1996; Tong et al., 1999; Meng et al., 2000).  
En este último caso los aislados están estrechamente relacionados con la cepa que contiene 
la vacuna atenuada RespPRRS®, procedente de la cepa VR-2332, utilizada previamente en 
las granjas (Bøtner et al., 1997; Madsen et al., 1998).  Cuando se realizaron aislamientos del 
VSRRP procedentes de la misma piara, se observaron muy pocos cambios genéticos en la 
ORF más variable, la ORF5 (Mengeling y Lager, 2000).  Estos mismos autores publicaron 
dos casos, donde los virus obtenidos 9 y 14 meses después de un aislamiento inicial, 
presentaron 5 nucleótidos diferentes en la ORF5 (1%).  Otro estudio llevado a cabo en tres 
granjas de Illinois, EE.UU., pormenorizaron pocos cambios nucleotídos entre los virus 
aislados a diferentes tiempos (Goldberg et al., 2000). 
 
Los mecanismos causantes de toda esta variabilidad son pocos conocidos. No 
obstante, por tratarse de un virus ARN la variabilidad queda determinada, al menos en parte, 




Otro mecanismo importante de evolución en los virus ARN es la recombinación. De 
los análisis llevados a cabo por Kapur et al. (1996), quedó de manifiesto la recombinación 
intragénica en el segmento de la ORF2-ORF5 y en la ORF7 entre diez aislados diferentes 
del genotipo americano del VSRRP. 
 
Más recientemente, Yuan et al. (1999) descubrieron evidencias de recombinación 
homóloga entre aislados del VSRRP propagados en cultivos celulares.  Las partículas de 
virus recombinantes contenían proteínas quiméricas de la ORF3 - ORF4, y fueron obtenidas 
de un cultivo de células MA-104 co-infectado con dos cepas del VPRRS diferentes.  Los 
análisis de secuencias de aislados de campo del VSRRP sugieren que la recombinación del 
ARN podría estar ocurriendo en la naturaleza (Yuan et al., 1999).  La recombinación parece 
ser un evento frecuente en los nidovirales llevándose a cabo en regiones con gran identidad 
de nucleótidos entre sí (Li et al., 1999; Yuan et al., 1999).   
 
Recientemente, Oleksiewcz et al. (2000) identificaron un mutante de delección 
natural en una cepa europea del VSRRP que carece de la secuencia antigénica RKASLSTS, 
perteneciente a la región carboxilo del la GP3, poniendo de manifiesto la importancia de la 
respuesta inmune humoral frente a las proteínas estructurales minoritarias del genotipo 
europeo para la evolución vírica. 
 
Cualquiera de los mecanismos anteriormente descritos producen, durante el 
transcurso de una infección, diferentes subpoblaciones estrechamente relacionadas y 
conocidas con el nombre de quasiespecies (Bukh et al., 1995).  Las quasiespecies están 
sujetas a una continua variación genómica, así como a procesos de selección y competición 
que llevan al predominio de una o varias secuencias mejor adaptadas (Domingo et al., 
1998). 
 
Este fenómeno recobra importancia, puesto que podría llevar al VSRRP a producir 
una infección persistente, en el supuesto caso que se seleccionaran aquellos mutantes 
capaces de eludir los anticuerpos neutralizantes o los linfocitos T citotóxicos (Duarte et al., 
1994; Ahmed et al., 1996; Domingo et al., 1998).  En este sentido, Rowland et al. (1999) 
describieron la primer evidencia de la evolución de quasiespecies del VSRRP y la 
emergencia de una subpoblación de la cepa prototipo americana, durante una infección 
intrauterina en cerdas.  
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Por otra parte, la existencia  de diferentes subpoblaciones durante la infección vírica 
podría tener implicaciones sobre la eficacia de la vacunación y conducir a un fallo vacunal 
(Domingo y Holland, 1992; Duarte et al., 1994; Domingo et al., 1998). 
 
 
1.3. Patogenia y lesiones 
 
En relación a la patogenia, es necesario primeramente entender como el virus infecta 
las células del hospedador, para luego poder comprender los mecanismos causantes de 
enfermedad. 
 
En el caso del VSRRP,  en diferentes ocasiones se han realizado infecciones 
experimentales de cerdos siguiendo las vías intraamniótica (Lager y Mengeling, 1995), 
intrauterina (Yaeger et al., 1993; Lager et al., 1996b; Prieto et al., 1997b), oronasal (Tepstra 
et al., 1991), intraperitoneal (Swenson et al., 1994a) e intravenosa (Mengeling et al., 1994).  
En todas ellas, a excepción de la vía intraamniótica, se asume que el virus o bien contacta 
con células susceptibles en el sitio de exposición o se adhiere o es englobado por células 
locales y entonces interactúa con células permisivas de otro sitio.  La infección de los fetos 
probablemente ocurra por la ingestión de líquido amniótico cargado de partículas víricas.  
 
 Estudios realizados con anticuerpos monoclonales identificaron a los macrófagos 
como células diana de la infección (Duan et al., 1997b; Lawson et al., 1997) y los 
macrófagos alveolares como el sitio predominante de replicación vírica.  Asimismo, en el 
tejido linfoide se pudo identificar una significativa población de macrófagos positivos al 
VSRRP y quizás también de linfocitos.  No obstante, estudios in vitro realizados por Molitor 
et al. en 1997, no pudieron demostrar la replicación del virus en linfocitos, pero sí en 
monocitos (Voicu y cols, 1994). Esos mismos autores, así como Duan et al. (1997b) 
observaron que durante una infección no todos los macrófagos se llegan a infectar, 
existiendo subpoblaciones resistentes que podrían diferenciarse en células susceptibles. 
Asimismo, se observó antígeno y ácido nucleico vírico en células endoteliales (Rossow et 
al., 1995) y en células espermatogénicas (Sur et al., 1997). 
 
Existe evidencia de que el VSRRP penetra a la célula vía de la endocitosis 
dependiente de pH (Kreutz et al., 1996) y se une a un receptor putativo de 210 kDa que ha 
sido identificado en macrófagos (Duan et al., 1998).  El VSRRP  puede entrar también en 
células fagocíticas a través de un mecanismo dependiente de anticuerpos, conocido como 
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amplificación de la replicación vírica mediada por anticuerpos o ADE.  Mediante este 
sistema, complejos de virus-anticuerpo penetran a la célula a través de un receptor para la 
porción Fc de la inmunoglobulina. 
 
Este fenómeno ha sido descrito en otras infecciones víricas donde los signos clínicos 
se exacerban cuando un animal seropositivo es expuesto al virus nuevamente (Gimenez et 
al., 1989; Kurane et al., 1991; Olsen et al. 1992).  En el caso del VPRRS, este hecho se ha 
demostrado tanto in vitro (Choi et al., 1992; Yoon et al., 1996), en presencia de dosis 
subneutralizantes de anticuerpos IgG específicos, como in vivo en fetos infectados 
(Christianson et al., 1993) y en lechones (Yoon et al., 1994, 1996).  A pesar de que se 
desconoce el significado clínico de este evento, estudios experimentales avalan la 
posibilidad de que el sistema ADE desempeñe un papel importante en la patogénesis del 
SRRP (Yoon et al., 1996). De esta forma se especula, que podría estar implicado en el 
aumento de la susceptibilidad al virus, como cuando descienden los niveles de anticuerpos 
maternales en los lechones, momento en el que son altamente susceptibles a la enfermedad 
respiratoria causada por el VSRRP (Polson et al., 1992; Zeman et al., 1993). 
 
Por su parte, el VSRRP posee una elevada capacidad de infección, dado que 
pequeñas cantidades de virus, del orden de 20 a 40 partículas infectivas, son capaces de 
infectar a lechones por la vía oronasal o intramuscular (Zimmerman et al., 1997; Mengeling 
et al., 1999b).  Esto podría sugerir que se encuentra un número considerable de células 
permisivas en el sitio de exposición para permitir que al menos un virus infectivo tome 
contacto con ellas; o bien, la existencia de un mecanismo eficiente de transporte del virus 
hasta las células blanco.  No obstante más estudios son requeridos para poder dilucidar esta 
cuestión. 
 
Una vez dentro de la célula, el ciclo de replicación es rápido, produciéndose 
partículas infectivas dentro de las 10 horas y 12 horas después de la inoculación in vitro e in 
vivo, respectivamente (Rossow et al., 1995; Pol et al., 1997).  La infección produce una lisis 
de la célula hospedera e induce apoptosis en la células adyacentes (Suárez et al., 1996a; 
Sur et al., 1997, 1998; Sirinarumitr et al., 1998).  Esto podría explicar algunas de las lesiones 
asociadas al VSRRP, por ejemplo la neumonía intersticial. Sin embargo, existe otra teoría 
que sustenta que las lesiones son provocadas de una forma indirecta, mediante la liberación 
de citoquinas por parte de macrófagos disfuncionales infectados.  Esta teoría se basa en 
que a diferencia de otros virus respiratorios, solamente pequeñas cantidades de antígeno 
del VSRRP pueden ser demostradas en el tejido pulmonar.  Si bien esta teoría no ha sido 
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demostrada, aparentemente cobra valor para explicar el fallo reproductivo, dado que en el 
tracto reproductivo es insignificante la cantidad de virus infectivo, antígeno o ácido nucleico 
que se puede detectar.  En el caso de los verracos, el VSRRP, es igualmente difícil de 
detectar, aunque se le pudo identificar en células claves, como las del tejido 
espermatogénico (Sur et al., 1997).  En este punto, es importante tener en cuenta que la 
escasez de virus en los tejidos puede deberse a la sensibilidad de los métodos utilizados 
para detectarlo. 
 
Cerdos de todas las edades son susceptibles a la infección con el VSRRP, siendo  el 
período de incubación variable, si bien en animales infectados experimentalmente los 
primeros signos aparecen entre los días 2 y 7 p.i., normalmente (Terpstra et al., 1991; 
Wensvoort et al., 1991; Christianson et al., 1992; Rossow et al., 1994, 1995; Halbur et al., 
1995).  La vía de entrada natural del virus es la oronasal, replicándose primariamente en los 
MAP, a partir de donde se desencadena una rápida diseminación del virus al resto del 
organismo vía hemática y posiblemente linfática.  Sin embargo, Pol et al. (1991) opinan que 
la primoreplicación se podría producir en el epitelio nasal y bronquial, explicando de este 
modo las lesiones degenerativas observadas en ambas mucosas. 
 
El período virémico es bastante prolongado, aunque muy variable, y es posible 
detectar el virus desde las 12 horas p.i. (Rossow et al., 1995) hasta incluso en el día 63 p.i. 
(Vézina et al., 1996), se considera de 28 días el período medio.  Diversos factores podrían 
influir en la duración de la viremia, entre ellos la edad de los animales, las dosis infectiva y la 
cepa del virus actuante (Yoon et al., 1993). 
 
La diseminación hemática permite al virus llegar a diferentes órganos en poco 
tiempo.  Como consecuencia se le puede detectar en amígdalas, pulmón, bazo y 
linfonódulos, principalmente (Rossow et al., 1995; Duan et al., 1997a).  El virus se localiza, 
fundamentalmente, en los macrófagos presentes en dichos órganos (Halbur et al., 1996a). 
En los MAP obtenidos en lavados pulmonares, se pudo detectar el virus hasta 70 días p.i. 
(Mengeling et al., 1996c).  Además de las localizaciones mencionadas, es posible encontrar 
el virus de forma esporádica en hígado, riñón, glándulas adrenales y cerebro, entre otros.  
La presencia del virus en dichas localizaciones y los fenómenos inflamatorios concomitantes 
explican la mayoría de las lesiones observadas en los animales infectados.  Entre ellas 
podemos citar, hiperplasia folicular de los ganglios linfáticos, rinitis, miocarditis y encefalitis 
(Halbur et al., 1995; Rossow et al., 1995). 
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El VSRRP,  como el resto de los arterivirus, poseen la capacidad de producir 
infecciones persistentes (Wills et al., 1995; Benfield et al., 1997).  Sin embargo, a diferencia 
del virus de la lactato deshidrogenasa del ratón (VLD), la persistencia se realiza en ausencia 
de viremia (Plagemann y Moenning, 1992).  Existen posturas contrapuestas en relación al 
sitio de persistencia del virus.  Mientras algunos autores opinan que se realiza en el pulmón 
(Collins et al., 1992; Mengeling et al., 1995; Duan et al., 1997a; Shibata et al., 1997), otros 
aseguran que el virus permanece en tejidos linfoides (Rossow et al., 1995) o en el testículo 
(Benfield et al., 1998). 
 
El mecanismo por el cual ocurre la coexistencia de infecciones persistentes y la 
inducción de apoptosis, no está del todo dilucidado.  Una posible fundamentación está en el 
fenómeno de las quasiespecies,  donde ciertas subpoblaciones del virus podrían tener 
alterada la capacidad de promover apoptosis (Suárez, 2000).  Otras posibles explicaciones 
se basan en fenómenos que ocurren en el caso de otros virus ARN, como podría ser la 
existencia de genes inhibidores de la apoptosis (Tolskaya et al., 1995), o bien la expresión 
de proteínas celulares que alteraran la interacción virus-célula, como se describió para el 
virus Sindbis (Levine et al., 1993). 
 
La patogenia de la enfermedad respiratoria posee dos orígenes, fundamentalmente.  
Por un lado se produce una rinitis con destrucción del sistema mucociliar, que compromete 
la protección ejercida por esta barrera de defensa, facilitando la colonización por agentes 
secundarios.  Paralelamente, ocurre una destrucción masiva de los MAP, que puede llegar 
al 65% en la primer semana de la infección (Molitor et al., 1992; Zhou et al., 1992; Molitor, 
1993).  Sumado a ello, existe una disfunción de los macrófagos, consistente en una 
alteración en la capacidad de liberación del anión superóxido y la supresión del NADPH en 
los macrófagos infectados, comprometiendo de esta forma un importante componente de la 
respuesta inmune pulmonar (Molitor, 1993). 
 
Por otra parte, es probable que los macrófagos infectados y en estado de 
degeneración liberen interleuquinas, favoreciendo el proceso inflamatorio.  De esta forma, la 
presencia del VSRRP en pulmón se asocia con una neumonía intersticial multifocal.  Las 
lesiones microscópicas se focalizan en los alveolos, con adelgazamiento de los septos, e 
infiltraciones de macrófagos, linfocitos y proliferación de neumocitos tipo II (Pol et al., 1991; 
Collins et al., 1992; Paton et al., 1992; Halbur et al., 1994; Rossow et al., 1995).  La luz 
alveolar se encuentra llena de células inflamatorias y restos de células necróticas.  Las 
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lesiones aparecen en el día 3 p.i., pudiendo persistir, al menos, hasta el día 21 p.i. (Rossow 
et al., 1995). 
 
Recientemente, se ha especulado con la posibilidad de que algunas de las lesiones 
extrapulmonares atribuidas al VSRRP sean causadas por el circovirus porcino tipo II 
(CVP2), como es el caso de la vasculitis multisistémica y la miocarditis.  Asimismo, existe 
evidencia significativa de que la coinfección del VSRRP y el CVP2 podrían ser los 
principales patógenos asociados a la neumonía necrotizante proliferativa (Pesch et al., 
2000). 
 
En el verraco el virus se replica en el testículo, ya sea en los macrófagos del 
intersticio como en las células germinales de los tubos seminíferos, espermátidas y 
espermatocitos (Sur et al., 1997; 2000).  Este hecho podría explicar la liberación del virus 
por semen en ausencia de viremia.  En el semen, el virus se encuentra tanto asociado a 
células (Molitor y Shin, 1995) como en la fracción no espermática (Christopher-Henning et 
al., 1995a,b).  
 
En infecciones experimentales, el virus afecta la calidad espermática  (Prieto et al., 
1996a; 1997b) y esto puede estar asociado a una disminución en las tasas de concepción.  
En hembras, la patogenia está estrechamente vinculada al estado fisiológico. 
Aparentemente, el VSRRP no posee un efecto claro sobre las tasas de concepción y 
fertilización (Yaeger et al., 1993; Swenson et al., 1994b, 1995; Lager et al., 1996b; Prieto et 
al., 1996b).  Prieto et al. (1996c) publicaron la falta de susceptibilidad del huevo y blastocisto 
a la infección por el VSRRP.  Posiblemente debido a la incapacidad del virus para atravesar 
la zona pelúcida o la falta de diferenciación celular que impide o dificulta la replicación del 
virus.   
 
Durante la gestación, se ha demostrado que en los dos primeros tercios la 
importancia del VSRRP, es relativamente baja, en comparación con el último tercio.  Por un 
lado, los fetos de cualquier edad son susceptibles al VSRRP, no obstante la producción de 
lesiones y muerte ocurre sólo durante el último período (Lager y Mengeling, 1995).  En 
cerdas grávidas, el virus puede atravesar la barrera placentaria, de forma libre o asociado a 
células hemáticas e infectar a los fetos, los cuales pueden nacer virémicos y 
persistentemente infectados (Mengeling y cols, 1994).  Este fenómeno sucede cuando la 
infección es en la segunda mitad de la gestación.  Según avanza la gestación la 
vascularización de la placenta es más íntima, tomando una posición subepitelial y 
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produciéndose una invasión de los trofoblastos por los capilares fetales.  Como 
consecuencia de ello, existe un mayor intercambio entre los capilares materno-fetales, lo 
que podría aumentar las posibilidades de que el virus infecte a los fetos (Christianson et al., 
1993).  Además se observaron cambios degenerativos en placenta, produciendo 
separaciones multifocales en las capas epiteliales que lleva a una separación prematura de 
la unión materno-fetal (Stockhofe-Zurwieden et al., 1993).  El cordón umbilical también 
puede verse afectado, la lesión corresponde a una vasculitis necrotizante con hemorragias 
periarteriales.  Estas dos últimas lesiones podrían llevar a la muerte fetal por hipoxia, 
explicando de este modo la ausencia de lesiones en fetos muertos procedentes de cerdas 
infectadas al final de la gestación (Christianson et al., 1992; Plana Durán et al., 1992; Bøtner 
et al., 1994). 
 
 
1.4. Manifestaciones clínicas. 
 
Dentro de una granja, los signos clínicos causados por el VSRRRP son similares en 
EE.UU. y en Europa (Keffaber, 1989; Loula, 1991; de Jong et al., 1991; Leyk, 1991; 
Wensvoort et al., 1991; Sanford, 1992; Gordon, 1992; White 1992a,b).  Como característica 
principal figura la amplitud de manifestaciones que pueden hallarse, variando de una forma 
clínica a una subclínica con infecciones persistentes (Robertson and Thrusfield, 1992; 
Morrison et al., 1992; Edwars et al., 1992; Cho et al., 1993; Rossow et al., 1995; Benfield et 
al., 1996).  Dentro de los principales factores implicados en la presentación del SRRP, 
encontramos la virulencia de la cepa del virus implicada (Halbur et al., 1996b), el estado 
inmunitario de la granja (Keffaber 1989; Wensvoort, 1993), así como los factores de manejo 
(Blaha, 1992; White 1992a). 
 
La presentación epidémica suele darse en granjas seronegativas, y se caracteriza 
por una elevada proporción de animales virémicos, con anorexia o letargia que rápidamente 
diseminan la infección a toda la granja.  En cerdas en producción pueden diferenciarse dos 
etapas: i) coincidiendo con la fase aguda de la enfermedad, suele ocurrir una baja 
proporción de abortos (1-3%), entre los 21 y 109 días de gestación (Hopper et al., 1992; 
White 1992a), que puede estar acompañados con mortalidad en las hembras (<4%) (Loula, 
1991); ii) aproximadamente una semana después, y como consecuencia de la infección 
transplacentaria del virus, se produce un fallo reproductivo en animales con gestación a 
término (100 a 118 días de gestación), caracterizada por partos prematuros (Gordon, 1992).  
Asimismo en estas camadas está incrementado el número de lechones nacidos muertos, de 
 14
fetos momificados, así como de lechones nacidos débiles (Keffaber, 1989; Loula, 1991; 
White, 1992a).  Esta etapa es mucho más prolongada que la inicial, pudiendo durar hasta 4 
meses. 
 
La anorexia y la letargia son los signos más comúnmente descritos en animales 
enfermos con el SRRP en la forma aguda, que pueden ir acompañados de fiebre, 
leucopenia, linfopenia y disnea.  Además de ellos, en cada grupo productivo se aprecian 
características propias. 
 
En verracos la infección con el VSRRP normalmente pasas desapercibida, aunque 
en determinados casos experimentales se ha observado una disminución e incluso pérdida 
de la líbido (Yaeger et al., 1993; Christopher-Hennings et al., 1995a; Prieto et al., 1996a).  El 
efecto del VSRRP en la función y morfología del espermatozoide es contradictoria en las 
diferentes publicaciones (Prieto et al., 1996a; Christopher-Hennings et al., 1997). 
 
La infección con el VSRRP en cerdas durante el último tercio de la gestación 
desencadena la presentación clínica de la enfermedad, con abortos, partos prematuros, 
aumento del número de lechones nacidos muertos y nacidos débiles (Christianson et al., 
1992; Mengeling et al., 1994). 
 
Los lechones destetados infectados con el VSRRP presentan diversos signos 
clínicos, entre ellos fiebre, disnea, neumonía, letargia, debilidad, dependiendo la gravedad 
de las posibles y frecuentes infecciones secundarias (Rossow, 1996).  En tanto que en 
lechones de cebo, el SRRP suele manifestarse con fiebre transitoria inapetencia y menores 
rendimientos productivos (Goyal, 1993; Rossow, 1996). 
 
En lechones lactantes suele existir una  elevada morbilidad y mortalidad.  A ello 
contribuyen varios factores, por una parte, el alto porcentaje de lechones nacidos débiles 
que mueren por inanición y/o por aplastamiento, sobretodo durante la primer semana de 
vida (Dial et al., 1990; Blackburn, 1991; Raymarkers, 1991; Dee, 1992; Hopper et al., 1992).  
Sumado a ello,  la aparición de la sintomatología respiratoria que a menudo se complica con 
infecciones secundarias (Loula, 1991; de Jong et al., 1991; Blackburn, 1991; Blaha, 1992) y 
diarreas que no responden al tratamiento, aunque esta última no es constante (Keffaber, 
1989; Blackburn, 1991; Ahl et al., 1992).  Asimismo, se han descrito alteraciones 
circulatorias en lechones recién nacidos, que pueden producir hemorragias en el cordón 
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umbilical o durante las operaciones de corte de rabo, castración o inyección de hierro 
(Hopper et al., 1992). 
 
En cerdos destetados, la presentación aguda del SRRP suele manifestarse con 
anorexia, letargia y disnea, aunque quizás lo más importante es la baja tasa de ganancia de 
peso y de eficiencia de conversión alimenticia observada en los animales infectados (Moore, 
1990; White 1992b).  Sumado a ello, varios autores han encontrado un aumento en la 
incidencia de enfermedades endémicas (por ejemplo de la enfermedad de Glässer, 
disentería porcina, streptococias, neumonía necrotizante, etc) produciendo una elevación en 
la tasa de mortalidad (Moore, 1990; Loula, 1991; Blaha, 1992; Keffaber et al., 1992; 
Stevenson et al., 1993). 
 
Una vez que se sobrepasa la forma aguda, las granjas suelen quedarse en un 
estado de PRRS endémico, que puede durar varios años (Stevenson et al., 1992, 1993; 
Terpstra et al., 1992).  Para que ello ocurra, varios posibles mecanismos se encuentran 
implicados, entre los que cabe destacar: la presencia de animales persistentemente 
infectados capaces de eliminar el virus (Albina et al., 1994a,b; Wills et al., 1995; Benfield, 
1997); la replicación del virus en lechones destetados (Stevenson et al., 1994), así como la 
introducción de animales susceptibles (Dee and Joo, 1994b). 
 
Dentro de una granja con infección crónica, los casos clínicos se limitan, 
generalmente, a los animales de remplazo (Grosse-Beilage and Grosse-Beilage, 1992; Dee 
and Joo, 1994b; Dee et al., 1996). 
 
 
1.5. Transmisión del VSRRP 
 
La transmisión del VSRRP es directa, a través del contacto entre animales y por 
medio del semen contaminado.  No obstante, esto no es suficiente para explicar la 
frecuencia de muchos brotes agudos de la enfermedad en criaderos libres de PRRS, a 
pesar de los controles de bioseguridad implantados.  En este sentido, varios autores 
publicaron la aparición de transmisión directa por contacto a partir de animales que sufrieron 
la infección con varias semanas de antelación (Zimmerman et al., 1992; Albina et al., 
1994a,b; Benfield et al., 1997; Wills et al., 1997).  Actualmente, no se conoce muy bien 
porque algunos animales llegan a convertirse en portadores crónicos, que pueden demorar 
 16
meses en clarificar el virus, en contraposición a otros cerdos que están libres de virus en 
pocas semanas. 
 
No obstante, hasta el presente no se han publicado infecciones de SRRP que duren 
toda la vida del animal.  Los cerdos portadores pueden eliminar el virus durante largos 
períodos de tiempo, ya sea de forma continua o intermitente.  La incidencia de animales 
portadores en una piara es difícil de estimar, puede ser baja y permitir que se llegue a una 
situación de granja negativa o bien producir un estado endémico de SPPR.   La principal 
fuente de animales portadores se encuentra en los lechones nacidos de cerdas infectadas al 
final de la gestación (Albina et al., 1994a; Mengeling et al., 1994; Benfield et al., 1997). 
 
Una vez que ocurre la infección en una piara, el VSRRP tiende a circular dentro de la 
granja indefinidamente, siendo muy poco probable la eliminación espontanea.  La forma de 
perpetuarse es a través de la transmisión congénita o bien mediante la infección de 
animales seronegativos que se incorporan a la producción. 
 
La transmisión indirecta puede ocurrir en el campo, sin embargo es muy difícil de 
demostrar experimentalmente. Existen algunas investigaciones que avalan la transmisión 
por aerosoles como la principal vía de transmisión. Sin embargo, a nivel experimental se 
observó que tiene poca incidencia, quizás por la escasa producción de tos que desencadena 
la enfermedad.  La asociación con otras entidades nosológicas del aparato respiratorio 
pueden producir un sinergismo que resulte en una transmisión más eficiente. 
 
Ciertas aves pueden actuar como vectores biológicos o mecánicos (Zimmerman et 
al., 1997), aunque se desconoce su importancia. 
 
 
1.6. Respuesta inmune frente al VSRRP 
 
 Los cerdos infectados con el VSRRP producen una respuesta inmune tanto celular 
como humoral, siendo ésta última fácilmente detectada por la presencia de anticuerpos 
específicos. 
 
 Por otra parte, los animales que padecieron una primoinfección y son nuevamente 
expuestos al virus, pueden o no sufrir la enfermedad.  Este hecho es difícil de reproducir en 
condiciones experimentales, no obstante diferentes autores señalan el desarrollo de una 
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respuesta inmune protectiva contra cepas homólogas (Christoper-Henning et al., 1997; 
Hesse et al., 1996a; Lager et al., 1997a, 1999), que incluso puede ser de larga duración 
(Lager et al., 1997). 
 
Sin embargo, cuando se utilizan para el desafío cepas heterólogas, no siempre se 
alcanzó una protección satisfactoria.  De esta forma, algunos animales aparecieron 
normales después del desafío, con niveles no detectables de virus circulante, mientras en 
otros animales se observó una viremia, pudiendo incluso estar acompañada de signos 
clínicos (Hessel et al., 1996a; Gorcyca et al., 1997b; Shin et al., 1997; Bøtner et al., 1999; 
Lager et al., 1999; Mengeling et al., 1999a). 
 
 Si bien la cinética de la inmunidad contra el VSRRP no está dilucidada totalmente, 
la protección parece estar dada, tanto por la inmunidad de base celular como la humoral.  La 
respuesta humoral a la infección por el VSRRP se detecta a partir del día 6 o 7 p.i. por la 
aparición de IgM, mientras que las IgG aparecen a partir de la 2º semana p.i. (Loemba et al., 
1996; Vezina et al., 1996).  No obstante, los anticuerpos neutralizantes no se detectan hasta 
4-6 semanas después de la infección (Benfield et al., 1992b; Christianson et al., 1992; 
Nelson et al., 1994; Yoon et al., 1994; 1995) y la aparición de estos anticuerpos usualmente 
coincide con la desaparición de la viremia.  Yoon et al. (1994) introdujeron modificaciones en 
la técnica de seroneutralización que permite detectar estos anticuerpos a partir del día 11 
p.i. El título de anticuerpos neutralizantes va en aumento hasta el día 127 p.i. para disminuir 
hacia el día 262 p.i. (Nelson et al., 1994).  Una respuesta inmune celular específica contra el 
VSRRP se empieza a detectar en el mismo período (Bautista y Molitor, 1997; Albina et al., 
1998; Lopez-Fuertes et al., 1999). 
 
Diversos estudios se han llevado a cabo para identificar las proteínas del virión que 
inducen la producción de anticuerpos neutralizantes.  Varios autores coinciden en que la 
GP5 está asociada con epítopos neutralizantes (Yoon et al., 1995; Pizadeh y Dea 1997, 
1998; Zhang  et al., 1998; Weiland et al., 1999).  Recientemente, Gonin et al. (1999) 
demostraron una correlación positiva entre seroneutralización y la respuesta de anticuerpos 
frente a la GP5, mientras que no hallaron relación contra los que reconocían a las proteínas 
GP3, GP4 y N.  No obstante, el papel de la GP4 permanece en debate.  Mientras que en el 
virus Lelystad aparentemente induce anticuerpos neutralizantes, aunque de menor eficacia 
que los promovidos por la GP5 (Meulenberg et al., 1997; Weiland et al., 1999), en el 
genotipo americano no tendría relación con este tipo de anticuerpos (Zhang et al., 1998; 
Gonin et al., 1999). No obstante, el papel de la inmunidad humoral en la protección contra el 
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VSRRP no está claro. Por una parte, la viremia se mantiene aunque halla anticuerpos 
circulantes, y por otro sólo se ha podido demostrar la capacidad neutralizante del anticuerpo 
en cultivos de células MARC-145, pero no en cultivos de MAP.  Sumado a ello, y como ya se 
mencionó, los anticuerpos favorecerían la penetración del virus a los macrófagos, mediante 
el sistema ADE (Choi et al., 1992; Christianson et al., 1993; Yoon et al., 1995). 
 
A igual que en otros virus, la inmunidad de base celular posee un rol importante en la 
protección contra la enfermedad (Choi et al., 1992; Rossow et al., 1995; Vèzima et al., 1996; 
Bautista y Molitor, 1997; Pirzadeh y Dea, 1998; Bautista et al., 1999).  Diversos estudios 
demostraron una respuesta celular específica contra el VSRRP in vivo  e in vitro (Vézima et 
al., 1995; Bautista y Molitor, 1997; Pirzadeh y Dea, 1998), así como una respuesta citotóxica 
T dependiente y actividad de células NK (Vézima et al., 1996; Bautista y Molitor, 1997; 
Bautista et al., 1999; Samsom et al., 2000).  Mediante ensayos de linfoproliferación in vitro 
se observó proliferación a partir de las 4 semanas, para disminuír a partir de la semana 11 
p.i. No obstante, según estudios de López-Fuertes et al. (1999), puede permanecer 
detectable por más de 3 meses.  Existe controversia en cuanto a las células implicadas,  
ciertos estudios apuntan principalmente a células CD4+, que incluye las células T-helper 
(Zhou et al., 1992; Bautista y Molitor, 1997; López-Fuertes et al., 1999).  Mientras que en 
otros trabajos la respuesta fue fundamentalmente dependiente de CD8+, que son 
marcadores de células T citotóxicas (Shimizu et al., 1996). 
 
Sobre la base de estudios experimentales, infecciones sucesivas con virus 
homólogos no inducen una respuesta inmune humoral anamnésica consistentemente 
(Bautista y Molitor, 1997; Lager et al., 1997a, b). Esto guarda relación con las observaciones 
a campo, donde cerdas vacunadas varias veces llegan a ser seronegativas.  Sin embargo, 
se ha descrito una importante respuesta inmune secundaria de base celular, sugiriendo un 
rol fundamental en la inmunidad protectiva (Bautista y Molitor, 1997). 
 
 En infecciones experimentales y naturales, la ingestión de calostro desde cerdas 
suficientemente inmunizadas confirió cierta protección contra la enfermedad (Chung et al., 
1997) y quizás contra la infección.  En los lechones que nacen virémicos los anticuerpos 
calostrales no parecerían que confieren protección.  Estos animales pueden permanecer 
virémicos hasta 2 meses, aunque ingieran calostro e infectar a otros de la misma camada 
(Mengeling et al., 1994; Bøtner et al., 1994).  
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 Diversas observaciones de campo han relacionado epidemias de PRRS con un 
aumento de la incidencia y severidad de infecciones secundarias, indicando un posible 
efecto inmunosupresor (Groschup et al., 1993; Kay et al., 1994; Pijoan et al., 1994; Zeman, 
1996).  No obstante, la evidencia obtenida es ambigua, principalmente por la dificultad que 
representa reproducir experimentalmente este tipo de infecciones mixtas.  Mientras ciertos 
autores encuentran un efecto sinérgico del PRRS con otros microorganismos (Galina et al., 
1994; Thacker et al., 1999; Yuan et al., 1999), en otros trabajos no fue posible poner de 
manifiesto dicha interacción (Cooper et al., 1995; Alstine et al., 1996;Carvhalo et al., 1997; 
Pol et al., 1997; Solano et al., 1997; Depner et al., 1999).  Es probable que cualquier efecto 
sea propio de un deterioro pasajero de las defensas a nivel del pulmón, lo que es difícil de 
reproducir experimentalmente.  No obstante, existen datos preliminares que sugieren que la 
respuesta inmune específica contra el VSRRP puede tener un efecto modulador negativo 




El SRRP, por diversos motivos, no es una enfermedad fácil de identificar. Las 
manifestaciones clínicas son muy variables en función de la edad y susceptibilidad de los 
cerdos afectados, la virulencia de la cepa vírica, la implicación de agentes secundarios y la 
edad de gestación en las cerdas, entre otros.  Por ello, es muy difícil realizar un diagnóstico 
adecuado basándose en la sintomatología. Asimismo, el diagnóstico anátomo-patológico no 
aporta un resultado decisivo.  Como ya se mencionara previamente, no se observan 
lesiones macroscópicas claramente adjudicables al VSRRP.  En el análisis histológico lo 
más característico es la neumonía intersticial. No obstante, esta lesión también puede 
atribuirse a otros agentes infecciosos, como el virus de la influenza porcina y el coronavirus 
respiratorio.  
 
Por lo tanto, para realizar un diagnóstico definitivo es necesario obtener datos sobre 
la historia clínica, ocurrencia de signos y lesiones, antecedentes productivos de la granja, 
realizar análisis serológicos y detectar la presencia del VSRRP. 
 
Para la detección de anticuerpos se emplean las técnicas de inmunofluorescencia 
indirecta (IFI), inmunoperoxidasa en monocapa (IPMA) y el inmunoensayo (ELISA). El 
ELISA reacciona de una forma más general que el IFI y el IPMA y por tanto tiene mayor 
sensibilidad para detectar anticuerpos contra cualquier cepa particular del virus.  Por otra 
parte, para la detección cuantitativa de anticuerpos, el ELISA es menos empleado, ya que 
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los títulos dados no se correlacionan linealmente con las concentraciones relativas de 
anticuerpos (Mengeling y Lager, 2000).  No obstante, ninguno de estos ensayos puede 
interpretarse como una medida directa del nivel de inmunidad protectiva. 
 
Los anticuerpos neutralizantes pueden correlacionarse con protección específica, al 
menos en ciertos casos. Esta técnica no puede realizarse en cultivos de MAP, debido a un 
efecto de amplificación de la infección (Choi et al., 1992).  Es un ensayo poco utilizado, 
debido a su elevado costo, la dificultad técnica que presenta y el tiempo que implica llevarlo 
a cabo. 
 
Teniendo en cuenta la amplia difusión que presenta la enfermedad, se hacen 
necesarias las muestras pareadas para determinar si una infección ha sido reciente o no. 
Teniendo en cuenta que la mayoría de los lechones seroconvierten en las lechoneras, los 
cerdos de 3-4 meses de edad son un buen indicador de la presencia de enfermedad 
(Thacker, 1992).  En estudios realizados por Freese et.al. (1994) se pudo observar que en 
granjas con el SRRP endémico, la mayoría de los lechones son negativos al momento del 
destete, pero más del 80% de ellos seroconvierten a las 8 ó 10 semanas de vida.  Además 
como en lechones que nacen infectados suelen presentarse anticuerpos circulantes, la 
sangre recogida previa a la ingesta de calostro o el líquido ascítico son una buena muestra 
para la búsqueda de anticuerpos (Terpstra et al., 1991; Christianson et al., 1992). 
 
La inmunohistoquímica y la inmunofluorescencia son útiles para detectar antígeno 
vírico en tejidos de cerdos infectados (Benfield et al., 1992a, Nelson et al., 1992; Magar et 
al., 1993). Estas técnicas se emplean más frecuentemente en estudios experimentales de 
patogénesis, dado que requieren mucha destreza y experiencia técnica para su correcta 
interpretación (Mengeling y Lager, 2000). 
 
Para detectar el ARN vírico en tejidos infectados se utiliza la hibridación in situ 
(Larochelle y Magar, 1995, 1997; Larochelle et al., 1996; Park et al., 1996; Shin et al., 1996; 
Sur et al., 1996).  Esta técnica sencilla permite diferenciar cepas mediante la correcta 
elección de las sondas.  La transcripción inversa (RT) del ARN vírico junto a la reacción en 
cadena de la polimerasa (RT-PCR) se aplican fundamentalmente en muestras de suero y 
semen (Mardasi et al., 1994; Súarez et al., 1994; van Woensel et al., 1994).  Este método 
además, permite la diferenciación de genotipos, a través de oligonucleótidos adecuados y es 
posible aumentar la sensibilidad utilizando una doble PCR (RT-nPCR) (Christopher-Henning 
et al., 1995b; Kono et al., 1996; Wagstrom et al., 2000). En 1996, Valícek et al. desarrollaron 
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un ELISA-PCR , que marca los productos del PCR con digoxiginina durante su obtención. 
Posteriormente se los hibrida con una sonda marcada con biotina y se revela mediante un 
ELISA. 
 
El aislamiento del virus es la técnica de elección para confirmar la presencia del 
virus, sin embargo no se utiliza de forma rutinaria (Mengeling y Lager, 2000).  El aislamiento 
puede realizarse a partir de órganos, aunque la muestra más adecuada es el suero de 
animales enfermos (van Alstine et al., 1993).  En los fetos o mortinatos, las muestras de 
líquidos, el pulmón, suero u órganos linfoides (Bloemraad et al., 1994), son idóneos para el 
aislamiento; así como los MAP recogidos mediante lavado pulmonar (Mengeling et al., 
1995).  Al igual que la técnica de PCR, la sensibilidad depende, entre otros factores, del tipo 
y condiciones en que fue recogida la muestra y la cepa del virus.  Por otro lado, la actual 
difusión de las vacunas atenuadas (VA), que desencadenan una viremia de forma similar a 
las cepas de campo, hacen imposible la diferenciación entre ambos grupos de cepas, 
restando valor diagnóstico a este método. 
 
Por ello, cada vez se hace más necesaria la identificación de las cepas del VSRRP, 
tanto para proveer de información en investigaciones epidemiológicas, así como para 
determinar la posible persistencia e importancia clínica de los virus vacuna en granjas 
vacunadas.  En este sentido, se emplea el análisis del polimorfismo de los fragmentos de 
ADN producido por la digestión con enzimas de restricción (RFLP) (Gagnon y Dea, 1988; 
Wesley et al., 1998; Mengeling et al., 1999a,b; Umthun y Mengeling, 1999). 
 
En respuesta a las consecuencias clínicas del SRRP y a sus implicaciones 
económicas se han realizado grandes esfuerzos en investigación para desarrollar pruebas 
fiables de diagnóstico, así como en implantar algún tipo de medidas de control basadas en 
normas de profilaxis médica y sanitaria. En este sentido, el diagnóstico de animales 
portadores está estrechamente vinculado con la implantación exitosa de programas de 
prevención y control en granjas infectadas.  Pero la identificación de estos animales ante 
morten no es sencilla. Por un lado el virus persiste durante tiempo en ganglios linfáticos y 
amígdalas. Los ganglios quedan descartados para este tipo de diagnóstico, puesto que no 
es práctica su obtención, mientras que los raspados de amígdalas pueden ser útiles al 
respecto (Will et al., 1997).  La técnica de RT-nPCR comercial que detecta el VSRRP en 
estas muestras posee una sensibilidad muy baja (68,8%), lo que desemboca en una 
inadecuada identificación de los animales portadores (Wagstrom et al., 1999; Zimmerman et 
al., 2000).  
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1.8. Prevención y control 
 
La prevención y control de SRRP se basa en la profilaxis higiénico-sanitaria y 
médica. Dentro de la primera, existen normas de carácter general para evitar la entrada de 
una enfermedad en una granja, que son totalmente extrapolables para el SRRP.  No 
obstante, estas medidas por sí solas no impiden la extensión del SRRP,  sobretodo en áreas 
con alta densidad de animales y con condiciones atmosféricas favorables para la 
supervivencia del virus y su diseminación vía aerógena. Otro aspecto importante a 
considerar es la introducción de animales a la granja.  Las pruebas serológicas realizadas 
en las granjas de procedencia no siempre aseguran el estado real de las mismas, puesto 
que algunos animales pueden ser negativos, aunque la granja esté infectada.  Por ello es 
aconsejable realizar una prueba serológica antes de la salida de los animales de la granja 
de origen y otra al final del período de cuarentena en la granja de destino.  Una forma de 
mejorar, durante el período de cuarentena, la detección de animales infectados, es la 
introducción de animales susceptibles y  realizar una exhaustiva vigilancia clínica de los 
mismos. 
 
En granjas infectadas es importante conocer la zona donde el virus está activo, así 
como el patrón de transmisión dentro de la granja.  Para ello, es útil la determinación del 
perfil serológico, mediante la aplicación de las técnicas de ELISA o IF a los sueros obtenidos 
mediante un muestreo transversal de los animales de la granja. 
 
Si la infección alcanza a distintos grupos y la granja se encuentra en una zona donde 
el riesgo de reinfección es bajo, la repoblación con animales seronegativos suele tener éxito.  
Para ello, se debe vaciar la granja, lavar, desinfectar y aguardar un período de vaciado 
sanitario de 14 días antes de la introducción de los animales (Dee et al., 1993, 1997a, 2000).   
 
Cuando la recirculación del virus está entre los reproductores, Dee et al. (1994b) 
sugieren actuar a través de las cerdas de reposición.  Para ello, se debe evitar la 
introducción de animales al menos durante 4 meses.  El período de cuarentena y 
aclimatación debe durar de 25 a 60 días, ya que los períodos de viremia son muy largos en 
esta enfermedad.  Las instalaciones para efectuar el aislamiento deben estar fuera de la 
granja, o al menos tener espacios aéreos independientes del resto de los animales.  
Sumado a ello, el manejo de la reposición debe seguir el sistema de "todo dentro - todo 
fuera" (all in-all out), limpiando y desinfectando entre los distintos grupos.  En granjas 
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positivas, este período se aprovecha para inmunizar a los animales antes de incorporarlos al 
ciclo productivo. 
 
Una vez controlada la circulación del virus entre los reproductores y si el virus está 
circulando en otro grupos de animales, una posibilidad es realizar una depoblación parcial.  
Ello consiste en una modificación temporal del flujo de animales, sacando de la granja el 
grupo etario en el que se cree que circula el virus, lo que permite realizar una limpieza y 
desinfección, a continuación se deja un período de vacío sanitario de las instalaciones.  Lo 
más frecuente es que se lleve a cabo en las lechoneras, lugar donde habitualmente el  virus 
está activo, rompiendo así el ciclo de transmisión de la enfermedad, de los animales más 
viejos a los más jóvenes y conseguir que los animales de cebo sean negativos (Dee y Yoo, 
1994a; Kawashima et al., 1994; Dee et al., 1996a,b).  Con este sistema se mejoran los datos 
de producción en las lechoneras, aunque raramente permite la erradicación del SRRP (Dee 
y Yoo, 1994a; Dee 1996; Dee et al., 1997b).  Este método es útil en zonas de alta densidad 
de animales y posee la ventaja de un costo relativamente bajo. 
 
En EE.UU. se han utilizado los sistemas de Isowean®, el destete precoz segregado, 
medicado, unido a la implantación de sistemas de producción en múltiples sitios para 
intentar erradicar la enfermedad en granjas (Dee et al., 1993; Christianson et al., 1994; 
Loula, 1995).  Está especialmente recomendado cuando la seroprevalencia en los 
reproductores es alta (Dee et al., 1993) y es necesario que no haya lechones virémicos 
durante la lactación. 
 
Otra forma de cortar la recirculación del virus es adoptando un sistema "todo dentro-
todo fuera", donde los grupos de animales de una misma edad entran y salen a la vez de 
una zona de producción.  Ello implica evitar el movimiento de aire entre las distintas salas, el 
contacto físico directo entre los animales y la adecuada limpieza y desinfección de las salas. 
 
Por otra parte, para el control de la forma crónica del SRRP en la población de 
cerdos destetados, o bien para inducir una respuesta inmune en los animales es necesario 
contar con la profilaxis médica. 
 
Desde el descubrimiento en 1991, tanto del agente causal del SRRP como de una 
línea celular permisiva al virus, se produjeron significativos avances en la elaboración de 
vacunas. Desde entonces, varios trabajos han demostrado el desarrollo de una inmunidad 
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protectora en animales vacunados contra el VSRRP (Gorcyca et al., 1996b, Hesse et al., 
1996a,b; Mengeling et al., 1996a; Plana Durán et al., 1997b). 
 
El uso de las vacunas despierta especial interés cuando se trata de aplicarlas a 
cerdas en producción, debido a que es necesario considerar la seguridad y eficacia que 
poseen para poder elaborar un plan de administración óptimo.  En este sentido, para realizar 
una evaluación de las vacunas en cerdas reproductoras, existen dos criterios para 
determinar si confieren inmunidad protectiva.  El primero de ellos considera la existencia o 
no de infección transplacentaria tras el desafío con cepas virulentas, en tanto que el otro 
tiene en cuenta la viremia y/o la recuperación del virus desafío en los lavados pulmonares 
(Lager y Mengeling, 1997).  Además de ello se consideran los parámetros productivos de la 
cerda, tales como número de lechones nacidos vivos, nacidos muertos, lechones 
momificados, lechones muertos durante la lactación y lechones destetados, principalmente.  
El diseño más extendido es aquel donde los animales se vacunan antes de la cubrición y se 
desafían mediante la inoculación intranasal de virus campo, entre los días 87 y 92 de 
gestación, cuando los fetos son altamente susceptibles a la infección (Lager y Mengeling, 
1997).  
 
En la actualidad, existen tanto VA como vacunas inactivadas (VI) y la mayoría de los 
estudios publicados refieren a las VA con el subtipo americano. 
 
La primera vacuna comercializada se desarrolló en España por el laboratorio 
Cyanamid con el nombre de Cyblue®. Contiene una cepa española del VSRRP obtenida en 
cultivos de MAP, posteriormente inactivada y administrada en adyuvante oleoso. Esta forma 
de elaboración dificultó la introducción del inmunógeno en otros países, debido al riesgo de 
que pudiera acarrear otros agentes infecciosos.  La vacuna estaba orientada a prevenir los 
problemas asociados con la reproducción en cerdas, recomendándose la administración de 
dos dosis con un intervalo de 21 días, evitando que fuese 10 días antes o después de la 
cubrición y 10 días antes del parto y revacunación durante la lactación.  En cerdas de 
reposición se aconsejaba la vacunación a los 6 meses.  
 
 Los estudios de eficacia realizados por Plana Durán et al. (1997b), arrojaron una 
protección del 70% en relación a la prevención de las alteraciones reproductivas, cuando las 
cerdas vacunadas fueron desafiadas, entre los días 67 y 84 de gestación, con una cepa 
homóloga del VSRRP, entre el día 67 y 84 de gestación, en relación con los controles no 
vacunados.  Asimismo, el grupo de cerdas control mostró un alto porcentaje de repeticiones 
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cíclicas después del parto y mayor número de mortandad de lechones durante la lactación.  
La producción de anticuerpos tras la vacunación fue muy limitada, no obstante en aquellos 
animales donde no se detectaron anticuerpos al momento de la contraprueba resultaron 
estar protegidos.  Esto posiblemente estaría indicando el desarrollo de una inmunidad de 
base celular.  En estudios posteriores se observó que la vacuna no impedía la viremia ni el 
paso a través de la barrera placentaria (Prieto et al., 1997a).  Pruebas de campo con esta 
vacuna sugieren un beneficio significativo debido a la disminución de las repeticiones, 
abortos y lechones nacidos muertos así como al aumento del número de lechones nacidos 
vivos y lechones destetados por cerda y año (Plana Durán, 1997b). 
 
 Posteriormente, los laboratorios Merial, realizaron una vacuna inactivada con 
adyuvante oleoso, denominada Progressis®.  Este producto contiene una cepa del subtipo 
europeo aislada durante un brote de SRRP en Alemania.  El esquema de vacunación 
recomendado en reproductorase es la administración de dos dosis, con un intervalo de 3 
semanas y un refuerzo a la mitad de cada gestación.  Recientemente, Alno et al. (2000) 
realizaron pruebas de campo, mediante la vacunación de granjas con diferentes estados 
sanitarios en relación al SRRP.  Estos autores concluyeron que la vacuna podría 
considerarse una herramienta eficiente para mejorar el rendimiento productivo en piaras 
donde el VSRRP circula más activamente.  Similares resultados fueron obtenidos por 
Reynaud et al. (2000), en una prueba de campo donde utilizaron 1514 cerdas primerizas y 
3366 cerdas multíparas, e inmunizando al 69% de las mismas. 
 
Por su parte, en EE.UU, los laboratorios Bayer,. elaboraron un inmunógeno 
inactivado a partir de una cepa americana del SRRP, denominado PRRomiSe®.  Los 
estudios de seguridad y eficacia llevados a cabo en hembras demostraron que en los 
animales vacunados la viremia posterior a la inoculación de una cepa virulenta era más 
corta y afectaba a un número muy reducido de animales, en relación con el grupo control.  
Asimismo, el grupo de animales inmunizados arrojó mejores índices productivos que los 
controles, principalmente en relación al número de lechones nacidos vivos normales. 
 
Paralelamente se desarrollaron VA., que tuvieron amplia difusión debido a que 
inducen una inmunidad mayor y más duradera.  Desde el año 1994, los laboratorios 
Boehringer Ingelheim lanzaron al mercado estadounidense la vacuna RespPRRS®, a la que 
denominaron en el resto del mundo Ingelvac PRRS MLV®.  Este producto está elaborado 
con la cepa de referencia americana del VSRRP, la ATCC VR-2332, atenuada mediante 
pases sucesivos en la línea CL 2621.  La comercialización se inició en al año 1994 y se 
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destinó a cerdos de 3 a 18 semanas de vida (Gorcyca et al., 1995a; Sandford y Nuhn, 1996; 
Lager y Mengeling, 1997).  Posteriormente, se modificó la licencia en EE.UU. extendiéndose 
su aplicación, bajo el nombre de RespPRRS/ReproTM, a hembras no gestantes para 
controlar los problemas asociados a la reproducción (Lager y Mengeling, 1997).  
 
En este tipo de vacunas con virus modificados, además de comprobar la eficacia que 
posee, ya sea en reproductores o en lechones, es importante evaluar la seguridad que 
brinda.  Esto último hace referencia a la posibilidad de eliminación y persistencia del virus 
vacuna en los animales y por tanto en la población, así como a la posibilidad de aumentar la 
virulencia y causar enfermedad en algún momento.  De esta forma, se observó una viremia 
bastante prolongada en lechones que recibieron RespPRRS®, detectándose un 30% de 
cerdos virémicos 25 días después de la inmunización. Por otra parte, y a diferencia de las 
vacunas inactivadas, brinda una protección efectiva ante el desafío con cepas virulentas, 
medida por el acortamiento del período virémico y un menor número de animales afectados 
(Gorcyca et al., 1995a).  Sumado a ello, diversos estudios a nivel experimental o de campo, 
demostraron la efectividad del inmunógeno en la prevención de los signos clínicos 
asociados al SRRP, con disminución de la leucopenia y lesiones pulmonares.  También es 
capaz de limitar la difusión de cepas virulentas ya que aumenta el umbral de dosis infectivas 
necesarias para producir una infección y disminuye la magnitud y duración de la eliminación 
del virus.  De esta forma, el 40% de los animales centinelas puestos en contacto con 
animales vacunados y contraprobados con una cepa virulenta no seroconvirtieron en un 
período de 28 días (Gorcyca et al., 1995a y b; Kang et al.,1996).  
 
Después de la inmunización con RespPRRS®, se pueden detectar anticuerpos 
mediante IFI o ELISA a partir de la segunda semana después de la vacunación, y por 
seroneutralización a partir de la cuarta semana.  Estos anticuerpos poseen una duración 
media de entre 112 y 118 días y son indistinguibles de aquellos inducidos por cepas campo 
del VSRRP (Gorcyca et al., 1995a; Roof et al., 1995; Kang et al., 1996).  Gorcyca et al. 
(1995a), describieron una respuesta inmune secundaria al desafío de animales vacunados, 
a partir del día 7 p.i.  Además, esta vacuna da lugar al desarrollo de una respuesta inmune 
de base celular, caracterizada por una proliferación de linfocitos T y una respuesta de 
sensibilidad retardada que tiene el mismo patrón que en animales infectados con cepas 
virulentas (Bautista et al., 1996b).   
 
 En animales reproductores, el virus vacuna también produce una viremia 
detectable, aunque de menor duración que en los controles, pudiendo además eliminarse 
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por distintas vías (Gorcyca et al., 1997b; Lager y Mengeling, 1997).  Bajo condiciones 
experimentales se ha observado infección transplacentaria, con el nacimiento de lechones 
infectados pero clínicamente normales (Lager et.al., 1996a, 1997b).  Estudios de seguridad 
efectuados en cerdas seronegativas vacunadas en el último tercio de la gestación, ya sea 
con la dosis recomendada o 10 veces superior, parecen indicar que no da lugar a 
alteraciones de la reproducción (Gorcyca et al., 1997a). 
 
 En relación a las pruebas de eficacia, los resultados hallados en la literatura son 
dispares y ello obedece a que la eficacia de la vacuna depende del tipo de cepa con que se 
realice el desafío.  De esta forma, hay una mayor protección hacia cepas homólogas que 
contra aquellas heterólogas (Gorcyca et al., 1996b, 1997a; Lager y Mengeling, 1997).  Lager 
y Mengeling (1997) reseñan que la vacuna confiere una inmunidad protectora ante el 
desafío con cepas homólogas que dura al menos 600 días.  También se produce una 
protección cruzada, con cepas antigénicamente similares, que se inicia dentro de las cuatro 
semanas siguientes a la vacunación y aumenta con el tiempo hasta al menos los 5 ó 6 
meses siguientes.  Mientras que con cepas heterólogas antigénicamente diferentes no 
siempre se produce dicha inmunidad y en todo caso depende de la cepa que se esté 
analizando.  Esta situación también se puede extrapolar a otros ámbitos, tales como las 
alteraciones reproductivas o signos clínicos asociados al SRRP.  Cuando la inoculación se 
realiza con cepa heteróloga se observa una protección parcial de la vacuna en relación a los 
problemas asociados a la reproducción, con un 15% de lechones que nacen infectados y un 
8% presenta anticuerpos contra el virus (Gorcyca et al., 1997a).   
 
 Existe controversia en relación a la protección que brinda la vacunación de 
reproductores frente a la infección de lechones tras el nacimiento.  Gorcyca et al. (1996a) 
observaron la presencia de anticuerpos neutralizantes de origen maternal a las 4-5 semanas 
de vida, los que le confieren cierta protección contra la enfermedad, traducida en un menor 
porcentaje de viremias, menor nivel de leucopenia, y disminución de los signos clínicos 
asociados.  Sin embargo, los trabajos efectuados por Mengeling et al. (1996a) no evidencian 
diferencias entre lechones procedentes de cerdas vacunadas y sin vacunar cuando son 
inoculados a las 2-3 semanas de vida con cepas virulentas. 
 
 Los efectos que esta vacuna puede tener sobre los verracos no están claros.  Al 
igual que en cerdas y lechones, se produce una disminución del período virémico después 
del desafío con una cepa virulenta y una reducción o ausencia de la eliminación del virus 
virulento después del desafío.  Sin embargo, algunos autores no fueron capaces de detectar 
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el virus en semen (Nielsen et al., 1997), mientras que en otros casos se demostró su 
presencia hasta 39 días después de la inmunización (Shin et al., 1997; Christopher-
Hennings et al., 1996).  En relación al efecto que posee sobre la calidad espermática, la 
bibliografía hallada es igualmente variable.  Nielsen et al. (1997) no hallaron diferencias en 
cuanto a la calidad espermática después de la vacunación, mientras que en otros casos se 
observó una calidad espermática inferior a la óptima, debido fundamentalmente, a una 
disminución de la motilidad progresiva y un aumento de las formas anormales (Christopher-
Hennings et al., 1997). 
 
 En EE.UU., esta vacuna fue empleada en reproductores incluso antes de obtener la 
licencia oficial para tal fin. De esta forma, se la utilizó en cerdas de reposición seronegativas 
destinadas a granjas que habían padecido la enfermedad o donde se había comprobado 
que la infección con el VSRRP era activa en los reproductores, aunque no existieran 
alteraciones asociadas a la reproducción (Dee, 1997, Dee et al., 1997c).  No obstante, Loula 
(1996) sugiere que este tipo de vacunas no tienen la suficiente seguridad para aplicarse en 
hembras en reproducción, puesto que en ocasiones se observó un aumento en el número 
de lechones nacidos débiles, nacidos muertos y momificados, así como una disminución de 
la tasa de partos después de la aplicación de RespPRRS®.  Estos hechos dejan en 
entredicho la seguridad de esta vacuna en dichas prácticas. 
 
Para tratar de aminorar dicho inconveniente, se practicaron distintos protocolos de 
vacunación.  Una de las pautas consistió en la vacunación cada tres meses, aumentando de 
esta forma la presión que se ejerce sobre el virus campo y favoreciendo la rápida 
eliminación de todas las subpoblaciones del VSRRP.  El problema se presentó en aquellas 
cerdas en el último tercio de la gestación, donde el virus vacuna fue capaz de atravesar la 
placenta, dando lugar al nacimiento de lechones infectados capaces de transmitir el virus.  
Para evitar esto, se ensayó otro modelo denominado "6/60", que preveía la vacunación al 6º 
día post-parto y/o a los 60 días de gestación.  De esta forma se mejoraban los aspectos de 
seguridad en detrimento de la presión ejercida sobre el virus campo.  Una tercera forma de 
aplicación, se basó en la cinética de la inmunidad de base celular.  Consiste en vacunar a 
todos los animales que estén por debajo de los 70 días de gestación y aquellas cuya 
gestación sea más avanzada, inmunizarlas a los 7 días del parto.  A los 30 días se aplica 
una 2º dosis siguiendo el mismo  protocolo y para mantener una estado inmunitario elevado 
se vacuna a todas las cerdas a los 7 días post-parto.  Con este sistema se eliminan 
rápidamente las subpoblaciones del virus campo y se evitan los efectos secundarios durante 
el último tercio de la gestación (Dee, 1996). 
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 En Europa, Ingelvac PRRS MLV®, obtuvo en 1996 la licencia de comercialización 
en Alemania, Holanda y Dinamarca (Bøtner, 1997; Bouwkamp, 1999).  En Dinamarca en 
1996 se implantó un programa de control voluntario para prevenir y/o reducir la diseminación 
del SRRP.  Ello supuso conocer el estado serológico de las granjas y vacunar las positivas. 
De esta forma se inmunizaron, unas 1000 granjas que compartían un perfil serológico propio 
de una infección crónica, con bajos títulos de anticuerpos en reproductores y altos en cerdos 
de cebo, unido a la ausencia de casos agudos de SRRP.  El blanco de la vacunación fueron 
los cerdos de entre 3 y 18 semanas de vida, dado que era el único grupo de edad donde 
Ingelvac PRRS MLV® poseía licencia para ser aplicada.  Entre 2 y 3 meses después, 
aparecieron en varias granjas, síntomas agudos similares al SRRP,  incluyendo aumento del 
número de abortos, incremento de los mortinatos y lechones muertos durante la lactación.  
El VSRRP aislado a partir de muestras de fetos y de mortinatos en más de 100 granjas 
correspondió al virus vacuna, indicando la diseminación de dicho virus desde los cerdos 
vacunados a las reproductoras no vacunadas, dejando nuevamente en entredicho la 
seguridad de la vacuna. 
 
 Por otra parte, a mediados del año 1996 obtuvo la licencia en EE.UU. una vacuna 
con virus modificado, comercializada por los laboratorios Schering-Plough Animal Health, 
con el nombre de Prime Pac PRRS®.  Está elaborada a partir de una cepa americana y 
destinada a prevenir los problemas asociados a la reproducción que produce el SRRP.  
Estudios experimentales sobre la eficacia de este inmunógeno realizados por Hesse et al. 
(1996a, b) concluyeron que el virus vacuna reunía las condiciones de seguridad después de 
su administración, que no inducía viremia pero sí anticuerpos neutralizantes, en un total de 
43 cerdas analizadas.  La vacuna brinda protección contra el desafío homólogo, no obstante 
ante un virus heterólogo no previene la infección, registrándose animales virémicos.  De la 
misma forma los datos productivos mejoran sustancialmente cuando se emplea la vacuna y 
el desafío se realiza con cepas homólogas.  En tanto que las pruebas realizadas para la 
obtención de la licencia se observó una disminución del apetito de corta duración en el 1,8% 
de las cerdas inmunizadas y ninguno de los 1467 lechones inoculados presentaron 
reacciones adversas. 
 
 Esta vacuna no está autorizada para su uso en lechones y verracos. No obstante, 
Hesse et al. (1997) llevaron a cabo un estudio para valorar la eficacia en la prevención de 
los problemas respiratorios asociados al SRRP.  Dichos autores observaron un período de 
viremia posterior a la vacunación, de menor duración, que da lugar a la eliminación del virus.  
De esta forma se llegaron a infectar un 20% de cerdos centinelas que convivían con los 
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vacunados.  A partir de los 14 días después de la administración del inmunógeno se 
detectaron anticuerpos neutralizantes.  Cuando los animales fueron inoculados con una 
cepa homóloga 4 semanas después, la viremia fue más corta y no se produjo transmisión 
horizontal del virus. Asimismo, los signos clínicos y lesiones asociadas al SRRP 
experimentaron una reducción estadísticamente significativa en relación con los controles no 
inmunizados.  Cuando estos mismos autores realizaron la inoculación con virus heterólogo 
observaron una mejoría global de los distintos parámetros en relación a los animales no 
vacunados, aunque fue menor que en el caso anterior. 
 
 Hutchinson et al. (1997) realizaron un estudio vacunando verracos con dosis 200 
veces superiores a las utilizadas en cerdas.  Los animales no presentaron signos clínicos, 
pero se detectó un 25% de verracos virémicos. El 50% de dichos animales eliminaron el 
virus vacunal por semen, aunque no más allá de los 17 días posteriores a la vacunación 
(p.v.) y no se observaron alteraciones en la calidad espermática.  Después de la inoculación 
con una cepa virulenta, no detectaron viremia, ni eliminación del virus por semen, así como 
tampoco alteraciones significativas en la calidad espermática, en el grupo de animales 
inmunizados previamente. 
 
 Recientemente, los laboratorios Ford Dodge obtuvieron en EE.UU. la licencia para 
comercializar una vacuna atenuada contra el SRRP.  Srinivasappa et al. (1999) llevaron a 
cabo estudios experimentales con esta vacuna en lechones y hembras reproductoras.  Estos 
autores concluyeron que la vacuna es segura para utilizarla en animales de 3 meses o 
mayores y que no causa efectos adversos en cerdas.  Tampoco observaron signos clínicos 
ni lesiones pulmonares en los lechones vacunados.  En relación a la seguridad de esta 
vacuna, en lechones se demostró que era totalmente inocua aún cuando era administrada 
por encima de 100 veces la dosis normal.  De igual forma, la administración del inmunógeno 
a dosis simple, repetida o en sobredosis a cerdas en avanzado estado de gestación, no 
produjo efectos adversos. 
 
 Estudios realizados por Osorio et al. (1998) comparando tres vacunas comerciales, 
disponibles en el mercado de EE.UU., en cuanto a su capacidad de inducir protección contra 
cepas de elevada virulencia del VSRRP, concluyeron que dichas vacunas conferían 
protección contra las manifestaciones clínicas de la enfermedad, pero no contra la infección.  
Por otra parte, Mengeling et al. (1999a) advierten sobre la posibilidad de que el virus 
vacunal, bajo ciertas condiciones, pueda persistir, mutar y eventualmente producir una 
significativa infección en los cerdos.  
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 En cuanto a las vacunas elaboradas con el serotipo europeo, además de las 
inactivadas citadas anteriormente, deben añadirse aquellas que llevan virus modificado. 
Entre estas últimas se encuentra la elaborada por los laboratorios Intervet Internacional BV, 
Porcili PRRS®, y las producidas por los laboratorios españoles Hipra S.A. y Syva S.A, 
denominadas AmervacPRRS® y Pyrsvac-183®, respectivamente.  
 
 Recientes ensayos empleando el inmunógeno Porcili PRRS® para evaluar su 
eficacia en animales de cebo, demostraron que cuando era administrada a lechones de 6 
semanas, reducía los signos clínicos y las lesiones pulmonares asociadas al SRRP, 
Actinobacillus pleuropneumoniae, Mycoplasma hyopneumoniae, Streptococcus suis, 
Pasteurella multocida, a la vez que mejoraba el rendimiento de los lechones después del 
destete, medido por los índices de conversión alimentaria, ganancia de peso y días al 
matadero, siempre en relación al grupo control no vacunado (Kritas et al., 1999; Mavromatis 
et al., 1999; Pejsak et al., 2000).  Estudios comparativos entre la eficacia de Ingelvac PRRS 
MLV® y Porcili PRRS® demostraron que la viremia es más efectivamente reducida cuando el 
desafío es con una cepa homóloga.  En tanto que la protección hacia una cepa heteróloga 
fue menor y solamente se observó una reducción estadísticamente significativa en la viremia 
en los animales vacunados con Porcili PRRS® y contraprobados con el virus campo tipo 
americano y no al revés (Van Woensel et al., 2000). 
 
El producto Pyrsvac-183® contiene una cepa española del VSRRP (All 183), que fue 
aislada en Murcia y atenuada por 183 pases en células de la línea Swine Testis.  Este 
producto, lanzado al mercado en el año 1996, posee licencia para ser administrado a cerdos 
menores de 18 meses.  Estudios experimentales realizados en cerdas demostraron que el 
virus vacuna produjo un corto período de viremia acompañado de eliminación por distintas 
vías, aunque con bajos títulos, no alcanzando a inducir seroconversión en animales 
centinelas. Asimismo se muestra que la cepa vacunal no produce infecciones 
transplacentarias desde la mitad al final de la gestación, de la misma forma que no se 
observaron cuando dichas cerdas fueron contraprobadas con el virus campo (Llanos et al., 
2000). 
 
La otra vacuna española, AmervacPRRS®, está elaborada con una cepa aislada en 
Gerona en 1991, denominada 5710 y adaptada mediante 20 pases sucesivos en cultivo de 
células de la línea MA-104, asignándole el nombre de VP-046bis. A igual que la vacuna 
precedente, la licencia está otorgada para su empleo en animales menores de 18 meses.  
Fuera de las condiciones de registro administrativo, no se conoce nada acerca de la 
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seguridad y eficacia de este producto para proteger frente a las alteraciones de la 
reproducción inducidas por el VSRRP. 
 
La reciente aparición de brotes atípicos o agudos de SRRP reflejan la necesidad, no 
sólo de mayores conocimientos sobre la biología del virus, sino también el desarrollo de 
vacunas más efectivas, dado que en la mayoría de las granjas afectadas por dichos brotes, 
se habían implantado pautas vacunales (Bell, 1998; Lager et al., 1998).  Actualmente, se 
están llevando a cabo experimentos tendentes a producir cepas del VSRRP modificadas 
avirulentas que puedan ser utilizadas como vacuna. Plana Duran et al. (1997a) publicaron 
un ensayo de vacuna recombinante, obteniendo el antígeno en un sistema de expresión de 
células de insecto infectadas con baculovirus, que expresan las proteínas codificadas por las 
ORF3, ORF5 y ORF7, o bien una mezcla de todas ellas. Los mejores resultados productivos 
en cerdas, medidos por supervivencia de lechones, los obtuvieron con el producto que 
incluye las tres proteínas mencionadas.  Trabajos más recientes del mismo grupo (Plana 
Durán et.al., 2000) exponen la investigación realizada para el desarrollo de nuevas vacunas 
con vectores autolimitantes utilizando el virus de la gastroenteritis transmisible porcina 
(coronavirus) defectivo para expresar las 3 proteínas del VSRRP anteriormente citadas.  Por 
su parte, Gagnon et al. (1999), emplearon un sistema similar al mencionado, pero utilizando 
un adenovirus defectivo en su replicación para expresar las proteínas N y GP5 de la cepa 
canadiense IAF-Klop del VSRRP, en cultivos celulares y de forma inducible.  Ensayos 
preliminares llevados a cabo en ratones permitieron detectar una respuesta humoral 
significativa frente a la proteína N.  Por el momento, estas vacunas de nueva generación 



























III. Materiales y Métodos 
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3.1  Cultivos celulares  
 
3.1.1 Cultivos de MAP 
 
Los macrófagos alveolares se obtuvieron de lechones de entre 3 y 5 semanas de 
vida procedentes de una granja libre de PRRS.  Los animales, previa administración 
intramuscular de 0,1gr de azaperona (Stresnil®, Laboratorios Esteve), se sacrificaron por 
sección de la vena yugular, permitiendo una sangría a muerte. Inmediatamente después, los 
pulmones se extrajeron asépticamente,  se obliteró la entrada de la tráquea con una pinza 
de Crile  para evitar su contaminación y se los trasladó a la cabina de flujo laminar.  Una vez 
allí, se realizaron 3 lavados con solución salina tamponada estéril (PBS) a una 
concentración de 137 mM de Na2HPO4 (Merk); 2,68 mM de KCl (Merk); 147 mM de KH2PO4 
(Merk) y 16,3 mM de Na2HPO4 (Merk) con pH de 7,2-7,3 y suplementada con una mezcla 
antibiótica cuya concentración final contenía 200UI/ml de penicilina G sódica, 200 µg/ml de 
sulfato de estreptomicina y 0,5 µg/ml de anfotericina B (Biowhittake). Los lavados se 
realizaron con una bomba peristáltica que permitió el ingreso por la tráquea de 300 ml de 
PBS, aproximadamente.  A continuación, el líquido se extraía con la ayuda de la misma 
bomba y masajes en la superficie del pulmón para facilitar el desprendimiento de los MAP. 
El líquido recuperado se centrifugó a 600 g durante 10 minutos.  Las células contenidas en 
el sedimento se lavaron en medio de cultivo celular esencial mínimo, preparado con sales de 
Eagle y modificado por Dulbecco (DMEM) (Biowhittake), suplementado con la misma mezcla 
antibiótica citada anteriormente.  Con la ayuda de una pipeta estéril se resuspendió bien el 
sedimento y luego se centrifugó nuevamente en las condiciones arriba citadas. A 
continuación se descartó el medio  y el sedimento se resuspendió en 50 ml de DMEM,  de 
los cuales se tomaron 100 µl para hacer dos diluciones, 1/10 y 1/100, a fin de realizar el 
recuento de células en cámara de Thoma.  El número celular se ajustó a la concentración 
deseada con DMEM suplementado con doble concentración de antibióticos y un 10% de 
suero fetal bovino (SFB) (Biowittake). Para los diferentes soportes se emplearon las 
siguientes concentraciones celulares: 
 
- Placas de cultivo celular de 96 pocillos: 2,6 x 10
7
 células totales en un 
volumen de  
150 µl/pocillo de DMEM. 
- Frascos de cultivo celular de 25 cm
2
 de superficie: 2,6 x 10
7
 células totales 
en 10 ml de DMEM. 
- Frascos de cultivo celular de 75 cm
2
 de superficie: 9 x 10
7
 células totales en 
30 ml de DMEM. 
 
Una vez distribuidas las células en los soportes se incubaron en estufa  a 37ºC y en 
atmósfera con un 5% de CO2 hasta su utilización. 
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 3.1.2  Línea celular MARC-145 
 
Las células MARC-145 proceden de un clon estable de la línea MA-104 (riñón de 
mono) (Kim et. al., 1993). Para cultivarlas se emplearon frascos de cultivo de 25 ó 75 cm
2
 de 
superficie, a una concentración de 2.10
6
 células/ml, con "Eagle Minimum Essencial Medium 
(EMEM) (Biowhittake) suplementado con antibiótico y 8% de SFB.  El crecimiento se realizó 
en estufa de 37ºC con un 5% de CO2.  Para el mantenimiento de la línea se realizaron pases 
seriados mediante desprendimiento del tapiz confluente, de 4-5 días de desarrollo, con 
tripsina-versene 0,25% (Gibco-BRL).  Una vez desprendido, se neutralizó la tripsina con 
0,5ml de SFB y se centrifugó a 600 g durante 10 minutos a 18ºC.  El sedimento se 
resuspendió en la cantidad adecuada de EMEM , según la concentración deseada. 
 
 
3.2 Virus empleados 
 
 3.2.1  Producción de los lotes de virus utilizados  
 
Para producir los diferentes lotes de virus se sembraron MAP en frascos de cultivo 
celular de 25 cm
2 de superficie (TPP) y se dejaron durante 5-6 horas aproximadamente.  
Posteriormente se descartó el medio de cultivo y se agregó el virus deseado, a una 
multiplicidad de infección de 0,01 y luego de una hora de adsorción, en las mismas 
condiciones arriba citadas, se le añadió 10 ml de DMEM suplementado con antibiótico y un 
10% de SFB.  Los cultivos se observaron diariamente y cuando un 80-90% de las células 
mostraron ECP característico del virus, los frascos se congelaron a -80ºC.  Posteriormente 
se sometieron a tres ciclos de congelación y descongelación para luego realizar una 
centrifugación a 600 g  a 4ºC, durante 10 minutos, a fin de separar los detritos celulares.  El 
sobrenadante así obtenido se alicuotó y almacenó a -80ºC hasta el momento de su 
utilización.  
 
Los virus del SRRP empleados pertenecían al subgrupo europeo (Tabla 1).  
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Tabla 1. Cepas del VSRRP empleadas en la inoculación experimental de las cerdas. 
 
 



























      (Suarez et al., 1996b.) 
 
 
La titulación de los virus se realizó por triplicado en MAP, utilizando tres lotes 




 3.2.2  Titulación de los virus 
 
Los lotes de virus empleados, así como ciertas muestras clínicas positivas al 
aislamiento de virus se titularon mediante diluciones seriadas de base 10 (de 10-1 a 10-8), 
empleando como diluyente el medio de cultivo DMEN.  Estas diluciones se inocularon en 
microplacas de cultivo de 96 pocillos sembradas con MAP (inciso 3.1.1), a las cuales se le 
descartó el medio de cultivo y se les agregó 100 µl de DMEM suplementado con 10% de 
SFB y antibiótico.  Posteriormente se inoculó el virus, depositando 100 µl por pocillo y 
utilizando una columna para cada dilución. En cada placa se dejó una columna de control de 
células con 200 µl de DMEM.  
 
Los cultivos se mantuvieron a 37ºC en atmósfera con 5% de CO2 en aire, realizando 
diariamente la lectura de las placas hasta el día 5 p.i. para observar el ECP producido por el 
virus.  El título del virus se calculó según el método de Reed y Muench (1938), 
expresándose como DI50CT/ml o gr. 
 
 Para la titulación del virus contenido en las vacunas atenuadas se empleó el mismo 
lote que el utilizado en la vacunación de los animales.  En este caso la titulación se realizó 
en cultivos de MAP y sobre la línea celular MARC-145.   
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Cuando se emplearon las células MARC-145, se procedió esencialmente de la 
misma forma, salvo que el cultivo celular tenía entre 12 y 24 horas, habiendo sembrado las 
células a una concentración de entre 1-3 x 105 células/ ml (10.000 -30.000 células / pocillo). 
 
 
 3.2.3  Aislamiento de virus a partir de muestras clínicas 
 
De las muestras clínicas obtenidas en las distintos experimentos se intentó el 
aislamiento de virus en cultivos de MAP.  Estos cultivos se prepararon en la forma descrita 
en el apartado 3.1.1, utilizando microplacas de cultivo de 96 pocillos (TPP).  Transcurridas 5-
6 horas de la siembra inicial de MAP, se descartó el medio de cultivo y se añadieron las 
muestras por cuatriplicado, colocando 100 µl de cada muestra por pocillo y permitiendo un 
período de adsorción de 1,5 horas a 37ºC en atmósfera con 5% de CO2.  Al finalizar dicho 
tiempo, se añadió 100 µl de DMEM suplementado con antibióticos y un 10% de SFB. 
Después de 4-5 días de incubación se realizó la lectura de las placas para observar ECP 
compatible con VSRRP.  Al finalizar la lectura del 5º día, se realizó un segundo pase en 
cultivos de MAP.  Para ello, las placas se congelaron y descongelaron 3 veces, los restos 
celulares se eliminaron mediante una centrifugación a 600 g durante 10 minutos a 4ºC.  El 
sobrenadante se inoculó de la misma forma descrita anteriormente en cultivos frescos de 
MAP.  Al cabo de 5 días se observó la posible presencia de ECP. 
 
Todas las placas inoculadas contenían 8 pocillos control negativo, distribuidos en las 
columnas centrales.  En ellos se añadían 200 µl de DMEM suplementado con antibiótico y 
10% de SFB.  Asimismo, se colocaron 8 pocillos control positivo, procedentes de animales 
inoculados experimentalmente, distribuidos entre las muestras. Para poder determinar la 
sensibilidad de los MAP al VSRRP, en cada lote de macrófagos se inocularon pocillos con la 









-2 DI50CT/ml.  
Solamente se utilizaron aquellos lotes de MAP que mostraron una sensibilidad de al menos 
el 90% para captar las 100 DI50CT/ml. 
 
En determinadas muestras de suero procedentes de las cerdas, además de la 
utilización de cultivos de MAP para intentar el aislamiento del VSRRP, se utilizaron células 
de la línea MARC-145. 
 
 EL ECP obtenido en cultivos de MAP o en la línea MARC-145, fue contrastado 
mediante la técnica de RT-PCR.  Para ello, se escogieron al azar un determinado número de 






 3.2.4  Confirmación del VSRRP mediante la técnica de RT-PCR 
 
 La técnica de RT-PCR se llevó a cabo siguiendo el método descrito por Súarez et 
al. (1994), con algunas modificaciones. 
 
i) Aislamiento del ARN del virus. Para ello se utilizaron 200 µl de una resina sintética 
(Chelex®) al 5% en H2O-DPEC, a la que se le añadieron 200 µl de la muestra a analizar.  La 
mezcla así obtenida se incubó 30 minutos a 56ºC, en baño maría.  Posteriormente, se agitó 
vigorosamente y se la colocó en baño maría a 100ºC durante 8 minutos.  Previa agitación, 
las muestras se centrifugaron a 12.000 g durante 3 minutos a temperatura ambiente.  
 
ii) Transcripción reversa del ARN.  Para cada reacción se mezclaban en un tubo 20µl 
del ARN obtenido en el paso i), 6 µl de un tampón RT 5x (M-MLU® 200UI, Promega), 1,5µl 
de una mezcla que contenía en igual proporción cada uno de los 4 deoxinucleótidos (d-
citosina, d-guanidina, d-timidina y d-adenosina) (Pharmacia Biotec), a una concentración de 
10 mM de cada uno de ellos; 1µl del cebador inverso (Isogen) a una concentración de 
1µg/µl.  Esta mezcla se dejó 5 minutos a 65ºC y luego 10 minutos a 42ºC.  A continuación se 
añadían 1µl de la enzima transcriptasa inversa (M-MLU® 200UI, Promega) y 0,25µl de un 
inhibidor de ARNasas  (RNAsina® 30U/µl, Promega) y se incubaba 1:30 horas a 42ºC. 
 
iii) PCR.  En un tubo se mezclaron 34µl de agua miliQ, 5µl del tampón de la enzima 
ADN-polimerasa 10x (Perkin Elmer), 3µl de MgCl2 1,5mM, 1µl de la mezcla de los 4 
deoxinucleótidos 10mM (Pharmacia Biotec), 1µl del cebador inverso a una concentración de 
100ng/µl y 5µl del cADN obtenido en el paso ii).  La mezcla se incubaba en el termociclador 
durante 2 minutos a 94ºC (desnaturalización del ADN) y luego se le añadían 0,3µl de la 
enzima ADN-plimerasa 5U/µl (AmpliTAQ® 250U, Perkin Elmer).  El eppendorf se volvía a 
introducir en el termociclador con el siguiente programa secular: 
 1. 94ºC durante 10 minutos 
 2. 35 ciclos, cada uno de ellos con 3 etapas:  
  . desnaturalización a 94ºC durante 1 minuto 
  . anillamiento a 59ºC por 1 minuto 
  . elongación a 72ºC durante 1 minuto 
 3. 72ºC durante 10 minutos 





iv) Visualización del producto de PCR.  Para ello se empleó la electroforesis de geles 
de agarosa y posterior observación bajo luz ultravioleta (Suarez et al.,1994). 
 
 
3.3 Vacunas empleadas 
 
Para estudiar la seguridad y eficacia de las vacunas presentes en el mercado 
español, se utilizaron dos vacunas conteniendo virus atenuado: 
 
- AmervacPRRS® (Laboratorios Hipra, S.A.): elaborada con la cepa europea VSRRP-
5710 a una concentración mayor o igual a 105 DI50CT.  Esta cepa fue aislada en Gerona 
(España) en 1991 y atenuada por 18  pases sucesivos en un clon de la línea celular MA-
104, recibiendo entonces el nombre de VP-046 BIS. La dosis recomendada por los 
fabricante es de 2ml aplicada por la vía intramuscular (IM). 
 
 - Pyrsvac-183® (Laboratorios Syva, S.A.): contiene la cepa europea del VSRRP All-
183, a una concentración mínima de 105 DI50CT. La cepa se aisló en Murcia (España) en el 
año 1991 y posteriormente fue atenuada por 183 pases sucesivos en un cultivo celular 
adaptado de la líne Swine Testis (ST).  La dosis indicada es de 2 ml IM. 
 
 Tanto la vacuna AmervacPRRS® como Pyrsvac-183® fueron tituladas en cultivos de 
MAP y en la línea celular MARC-145.  Para ello se utilizaron frascos procedentes del mismo 
lote que posteriormente sería utilizado en los animales.  Ambas vacunas se reconstituyeron 
en el momento de su aplicación siguiendo las instrucciones del fabricante. 
 
Además cuando se comprobó la eficacia de las vacunas, se utilizó el inmunógeno 
inactivado Cyblue®, preparado a partir de una cepa del VSRRP aislada en España en el año 
1991 y producida en MAP e inactivada con B-propiolactona a una concentración final del 
2%0.  Está formulada en adyuvante oleoso con un título mínimo de 10
5.5 DI50CT/por dosis.  
Los fabricantes recomiendan aplicar 2ml por animal, vía IM. 
  
 Las vacunas se inyectaron en los músculos del cuello utilizando una jeringa Muto 







3.4 Obtención, preparación y almacenamiento de muestras 
 3.4.1  Muestras de sangre 
 
 
Las muestras de sangre se obtuvieron mediante punción yugular, utilizando el 
sistema de extracción Vacutainer® (Becton Dickinson) con tubos no siliconados y tubos con 
EDTA (para realizar los hemogramas), utilizando agujas de 1,2 x 38 mm para las cerdas y 
de 0,8 x 25 mm para los lechones.  
 
Para la extracción del suero, la sangre recolectada en tubos no siliconados se dejó a 
temperatura ambiente hasta su coagulación; luego se centrifugó a 800 g durante 10 minutos 
a 4ºC.  El suero se recogió asépticamente en tubos eppendorf estériles de 2ml, haciendo 4 
alícuotas  que se almacenaron a -80ºC hasta su utilización.  Cuando se determinó la 
presencia del virus, las muestras se descongelaron a 37ºC y se diluyeron 1:4 en DMEM 
suplementado con antibiótico, previo a la inoculación en cultivos celulares. 
 
La sangre recogida en tubos con EDTA, se conservó en refrigeración hasta su pronta 
utilización para la determinación hematológica. 
 
 
 3.4.2  Hisopos nasales  
 
Los hisopos nasales se recogieron mediante la introducción de escobillones estériles 
de 15 cm de longitud y realizando un raspado profundo en ambos orificios nasales. 
Posteriormente se sumergieron en tubos conteniendo 2 ml de DMEM.  Las muestras se 
llevaron al laboratorio en condiciones de refrigeración, donde se mezclaron en un agitador 
(Vortex-Genie 2) y se recogieron con la ayuda de una aguja 20G x 11/2" (Terumo) y una 
jeringa de 5 ml (Terumo) para pasarlas por un filtro de jeringa de 0,45 µm de tamaño de poro 
(Renner). El líquido así obtenido se recolectó en tubos eppendorf estériles y se almacenó a -
80ºC hasta su utilización.  Para aislamiento del VSRRP se descongelaron a 37ºC y se 
inocularon directamente en microplacas de cultivo sembradas con MAP. 
 
 
 3.4.3  Heces 
 
Las heces se recogieron mediante extracción rectal de una muetra con la ayuda de 
un guante plástico.  En el laboratorio, se realizaron diluciones 1:10 p/v  (0,5 gr de heces en 
4,5 ml de DMEM) que fueron colocadas en un tubo para facilitar su mezcla con la ayuda de 
un agitador (Vortex-Genie 2).  Luego se centrifugaron a 1500 g durante 30 minutos a 4ºC; el 
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sobrenadante se recogió con la ayuda de una aguja y jeringa y se pasó por un filtro de 
jeringa de 0,45 µm de diámetro de poro (Renner).  El líquido se recogió en un tubo 
eppendorf de 2 ml y se guardó a -80ºC para proceder al aislamiento de virus en cultivos de 
MAP, previa descongelación a 37 ºC. 
 
 
 3.4.4  Muestras recogidas a la necropsia 
 
Las diferentes muestras de órganos procedentes de las cerdas o de sus crías se 
trataron de igual forma. 
 
Al momento de la necropsia, pequeños trozos de órganos (amígdalas, ganglios, 
riñón, bazo, corazón) se recogieron en bolsas de plástico con cierre, correctamente 
identificadas y se guardaron a -80º C hasta su procesamiento. Para ello, se las descongeló, 
y se las diluyó 1:10 p/v en DMEM, se trituraron mediante la ayuda de un masticador (Yull).  
A continuación, los macerados se centrifugaron a 1500 g durante 20 minutos a 4ºC, para 
retirar los restos celulares.  Los sobrenadantes así obtenidos se pasaron por filtros de 
jeringa de 0,45 µm de tamaño de poro y se almacenaron a -80ºC hasta su utilización para el 
aislamiento del VSRRP. Para ello se descongelaron a 37 º C  inmediatamente antes de ser 
inoculadas. 
 
Si al realizar la necropsia de fetos y/o lechones, se observó que los líquidos 
pericárdico, torácico o abdominal  poseían alteraciones en cantidad, color o consistencia,  
entonces se recogieron las alícuotas  correspondiente.  Se las clarificó a 1000 g durante 15 
minutos y el sobrenadante se pasó a través de filtros de jeringa de 0,45 µm de diámetro de 
poro. Se almacenaron a -80ºC y previo a su utilización para el aislamiento vírico, se 
diluyeron 1:4 en DMEM. 
 
Cuando se practicó la necropsia a los lechones sacrificados a los 21 días de nacidos, 
se tomaron  muestras de MAP.  Para ello se extrajeron los pulmones y a través de la 
tráquea, con la ayuda de una jeringa de 50 ml se le introdujeron 100 ml de PBS 
suplementado con antibióticos.  Se obliteró la tráquea en su porción superior con una pinza 
de Crile y se realizó unos masajes sobre la superficie del pulmón para facilitar el 
desprendimiento de las células.  A continuación, el líquido se depositó en tubos de 50 ml 
(TTP) para ser sometidos a una centrifugación (1000 g durante 20 minutos a 4ºC).  El 
sobrenadante se eliminó y las células se resuspendieron en 5 ml de DMEM.  Para favorecer 
la rotura celular y permitir la liberación de los posibles virus, las células fueron sometidas a 
tres ciclos de congelación-descongelación y a continuación se centrifugó a 1000 g durante 
15 minutos a 4ºC.  El sobrenadante se pasó por un filtro de jeringa de 0,45 µm de diámetro 
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3.5 Análisis serológicos 
 
3.5.1  Seroneutralización vírica (SN) 
 
 
La técnica se llevó a cabo en células de la línea MARC-145 según el método descrito 
por Yoon et al. (1994). 
 
Los sueros a analizar se inactivaron a 56ºC durante 30 minutos y se realizaron 
diluciones en base 2  (desde la dilución 1:2 hasta la 1:2048) en microplacas de 96 pocillos, 
utilizando EMEM con 3% de SFB a un volumen de 50 µl/dilución.  Seguidamente, se le 
agregó 50 µl del VSRRP cepa 5710, conteniendo 200 DI50CT, preparado en EMEM 
suplementado con 20% de suero porcino fresco.  Tras una suave agitación, las placas se 
incubaron  en estufa a 37ºC con una atmósfera de 5% de CO2 durante una hora, para 
permitir la unión antígeno-anticuerpo.  Pasado este período se dispensó 100 µl de 
suspención de células en EMEM con 3% de SFB, a una concentración de entre 2-3 x 10
6
 
células/ml.  Todas las muestras de sueros se colocaron por duplicado. 
 
A cada suero se le realizó un control de citotoxicidad, consistente en 50 µl de suero 
puro, más 50 µl de EMEM con 3% de SFB y 100 µl de células.  Además cada placa llevó 
controles de células, para lo cual se colocaron 100 µl de EMEM con 3% de SFB y 100 µl de 
la suspención celular.  
 
En cada lote de placas se incluyó un suero positivo de un animal experimentalmente 
infectado con título de anticuerpos neutralizantes (AcNt.) de 1:64 y un suero perteneciente a 
un animal negativo a la infección por el VSRRP, en las mismas diluciones que los sueros 
problema.  Además se realizaron controles de las dosis infectivas usadas, para lo cual se 
inocularon pocillos con 200, 20 y 2 DI50CT/50 µl . 
 
Las placas se dejaron en incubación durante 6 días, al cabo de los cuales se realizó 
la lectura, observando la presencia o ausencia de ECP. El título se consideró como  la 




La técnica se dio como válida cuando el título del virus se halló entre 2 x 101,5 y 2 x 
102,5 DI50CT/50 µl.  Asimismo, no debía detectarse ECP en los pocillos control de células y el 
suero control positivo debía presentar un título similar en ± 1 dilución del previamente 
determinado. 
 
El suero porcino fresco se obtuvo a partir de lechones de entre 21-45 días de vida, 
procedentes de una granja libre de PRRS, testados por seroneutralización , Elisa y 
aislamiento viral.  Para ello se extrajo sangre de la vena jugular utilizando tubos Vacutainer® 
(Becton-Dickinson) y agujas de 0,8 x 25 mm.  Se permitió que la sangre coagulara a 
temperatura ambiente durante 15-30 minutos  y se centrifugó a 800 g  durante 10 minutos a 
4ºC.  El suero así obtenido se distribuyó en tubos de 5 y 10 ml y se almacenó a -80ºC. 
 
 
3.5.2  Técnica de ELISA 
 
Para la determinación de anticuerpos por la técnica de ELISA se empleó un producto 
comercial llamado IngezimPRRS® (Ingensa, S.A,).  El ELISA es del tipo indirecto, y posee 
una proteína vírica recombinante, producto de la ORF-7, expresada en el sistema de 
baculovirus, como antígeno adherido a la placa, utilizando como conjugado un anticuerpo 
monoclonal frente a la nucleocápside vírica.  
 
En la titulación de los sueros, se realizaron cuatro diluciones de base dos, partiendo 
de la dilución 1:200 (según las recomendaciones del fabricante).  En aquellos casos en que 
solo se determinó la presencia o ausencia de anticuerpos contra el VSRRP, se utilizó la 
dilución 1:200 ( de acuerdo a las instrucciones del fabricante). 
 
La lectura se realizó mediante un espectofotómetro para placas de ELISA Reader 
Microelisa system® (Organon Teknika) con un filtro de  410 nm. 
 
 
3.6  Análisis hematológicos (Hemograma) 
 
 Los recuentos de células blancas se realizaron en un analizador hematológico 
cuantitativo, semiautomatizado (Coulter Counter CBC 5). 
 
 Para ello y siguiendo las instrucciones del fabricante, las muestras de se diluyeron 
1:500 en el reactivo lítico ZAP-OGLOBIN®II, que permitía la estromalización de los 
eritrocitos, liberando la hemoglobina  y quedando reducidas las partículas celulares a un 




3.7 Diseño experimental para estudiar la seguridad de las cepas vacunales 
 
 3.7.1  Animales empleados y mantenimiento de los mismos 
 
Para realizar este trabajo se utilizaron 16 cedas nulíparas cruce de Landrace x Large 
White, seronegativas al VSRRP mediante las técnicas de ELISA indirecto y 
seroneutralización viral.  Los animales llegaron con 80 días de gestación, aproximadamente; 
se los separó por grupo de tratamiento y se los mantuvo en condiciones de aislamiento en 
establos con cama de paja.  Diez días antes de la fecha prevista de parto, se colocaron en 
parideras individuales, donde permanecieron hasta el momento del destete.  
 
Las cerdas se alimentaron con 2 - 3 kg de pienso de gestación (SRU-G, Proinserga), 
que contenía un 16,5% de proteína y un 72,5% de nutrientes digestibles.  Después del parto 




 3.7.2  Tratamientos asignados e inoculación experimental 
 
Las cerdas, a su llegada, se dividieron aleatoriamente en 4 grupos de 4 cerdas cada 
uno: 
 
- Grupo A, numeradas del 1 al 4, actuaron como control y recibieron en el 
momento de la inoculación 8 ml del sobrenadante de un cultivo de MAP sin infectar. 
- Grupo B, numeradas del 5 al 8, sirvieron como control infectado y recibieron 
10
6
 DI50CT de ocho cepas del VSRRP descritas en el apartado 3.2.1 (92VO58, 5710, 
VP035, A4, A5, NL3.1, NL4.2 y 2156), resuspendidas en 8 ml de DMEM 
-  Grupo C, numeradas del 9 al 12, se infectaron con 10
6
 DI50CT en 8 ml de la 
cepa vacunal VP046 BIS. 
-  Grupo D, enumeradas del 13 al 16,  recibieron 10
6
 DI50CT en 8 ml de la 
cepa vacunal All-183. 
 
Todas las inoculación se realizaron  por la vía intranasal en el día 90 (± 3 días) de 
gestación, con la ayuda de una cánula de polietileno adaptada a una jeringa de cono Luer. 
Los animales se sacrificaron en un matadero de la zona en el día 49 (± 3) p.i., 




 3.7.3  Toma de muestras 
 
Diariamente se observó la ingesta de alimento y la posible presencia  de signos 
clínicos en los animales.  Además, se registraron las temperaturas rectales de todos los 
animales desde el día de su llegada hasta el día 10 p.i.  
 
Las muestras de sangre sin anticoagulante, hisopos nasales y rectales se tomaron 
en el momento previo a la inoculación experimental (d 0) y en los días p.i. 3; 5; 9; 12; 21; 28; 
35; 42 y 49. A partir de estas muestras se intentó el aislamiento del virus en cultivos de MAP 
y en células de la línea MARC-145 (según lo especificado en el apartado 3.2.3).  Además en 
los días 0; 3; 5; 9; 12 y 21 se recogieron muestras de sangre en tubos con EDTA, para las 
determinaciones hematológicas (apartado 3.6). 
 
Al sacrificio de los animales se tomaron muestras del pulmón, amígdalas, GLSM., 
corazón, riñón y bazo, las que se procesaron como se describe en el apartado 3.2.4 para 
intentar el aislamiento del VSRRP, en cultivo de MAP  
 
 
 3.7.4 Evaluación clínica de las hembras. 
 
 En el período previo y posterior a la aplicación de la vacuna y de la inoculación 
experimental, las hembras fueron sometidas a un seguimiento clínico a fin de poder detectar 
cualquier manifestación relacionada al VSRRP. 
 
 Los parámetros considerados (apartado 3.7.3) fueron evaluados por categorías a fin 




Tabla 2. Puntuación de los parámetros clínicos evaluados en las hembras del estudio. 
 
Signos clínicos Puntuación 
 
Aspecto general 
       normal 
       anorexia 
       letargia 
Sistema respiratorio 
       respiración superficial 
       respiración rápida 
      respiración trabajosa 
Descarga nasal 
       normal 
      aumentada 
Lesiones en piel 


















 La puntuación final se obtiene sumando los valores ponderados de cada signo por 
el número de días que estuvo presente.  
 
 
3.7.5  Manejo del parto  
 
Entre 7 y 10 días antes de la fecha teórica del parto (114 ± 3 días) y coincidiendo con 
el traslado de las cerdas a las jaulas de parto, se montó un sistema de vigilancia intensiva a 
los fines de presenciar y/o prestar asistencia en dicho momento, así como para recoger las 
muestras pertinentes.  
 
Los lechones que nacían vivos se secaron con viruta de madera y se les desinfectó 
el cordón umbilical mediante un algodón embebido en yodopovidona.  A continuación se 
pesaron en una báscula electrónica y se identificaron a través de un crotal plástico 
numerado colocado en el pabellón auricular. 
 
Los lechones nacidos muertos se colocaron en bolsas individuales, debidamente 
identificadas, que se mantuvieron en refrigeración hasta su procesamiento una vez 





3.7.6  Manejo y toma de muestras a partir de los lechones 
 
Los lechones nacidos muertos mantenidos en refrigeración se llevaron al laboratorio, 
donde se estimó la edad de muerte fetal midiendo la distancia existente entre la base de la 
nuca hasta el origen del rabo (Straw et al., 1999).  En función de ella y de su aspecto se los 
clasificó en tres categorías: 
 
- Fetos momificados tipo I: longitud menor de 21 cm, totalmente deshidratados.  Se 
consideró que la muerte fetal aconteció previa a la infección con el VSRRP. 
 
- Fetos momificados tipo II: fetos que murieron posterior al día 90 de gestación 
(longitud superior a los 21 cm), que presentaron un estado de descomposición incipiente, con 
coloración amarronada y muy edematosos.  A la necropsia, frecuentemente exhibían 
abundante líquido sanguinolento en cavidad abdominal y/o torácica. 
 
- Nacido muerto de aspecto normal: fetos con tamaño superior a los 21 cm de 
longitud, de aspecto normal, cuya muerte se produjo cerca de la fecha de parto. 
 
Una vez clasificados, se procedió a realizar la necropsia, tomando muestras de 
pulmón, corazón, bazo, riñón, amígdalas, ganglios linfáticos submandibulares (GLSM.), 
retrofaringeos (GLRF.) e inguinales superficiales (GLI.), así como de líquido torácico o 
abdominal, en los casos que presentaron alteraciones tanto en la cantidad como en su 
aspecto.  En aquellas situaciones donde los fetos eran de tamaño muy pequeño, los 
ganglios se almacenaron y procesaron de forma conjunta ("pool"). Estas muestras se 
trataron como se detalla en el inciso 3.4.4 para luego intentar el aislamiento del virus en 
cultivos de MAP (3.2.3). 
 
Los lechones nacidos vivos se sangraron (apartado 3.4.1) previo a la ingesta de 
calostro (muestra del día 0) y en los días de vida 4; 8; 15 y 21, para intentar aislamiento 
vírico  en cultivos de MAP (3.2.3) . Con el suero obtenido en los días 0 y 21 se determinó la 
presencia de anticuerpos mediante el ensayo de ELISA (3.5.2) y se realizó SN para 
determinar el título de anticuerpos neutralizantes (3.5.1). 
 
Cada cerda y su camada se observaron al menos dos veces al día, a los fines de 
identificar  manifestaciones clínicas, registrar muertes o cualquier otro acontecimiento.  En 
las bajas producidas durante la lactación, no solo se registró el día del acontecimiento, sino 
también la posible/s causas de muerte.  En estos lechones se practicó inmediatamente la  
necropsia y se recogieron además de las muestras enumeradas anteriormente, muestras de 
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MAP.  Estas muestras se procesaron según lo descrito en el inciso 3.4.4 para luego 
proceder al aislamiento del VSRRP en MAP. 
 
A los 21 días de vida, los lechones se sacrificaron, mediante sangría a muerte, previa 
administración intramuscular de 0,1g de azaperona (Stresnil®, Laboratorios Esteve); se los 
pesó utilizando una báscula electrónica y se realizó la necropsia, recogiendo las mismas 




3.7.7 Registro de datos productivos 
 
De cada cerda se registraron los siguientes datos productivos: 
 
∑ Al parto: 
 . Total de nacidos por camada 
 . Total de nacidos muertos (NM) 
  Fetos momificados tipo I 
  Fetos momificados tipo II 
  Nacidos muertos normales 
 . Total de nacidos vivos (NV) 
  Nacidos vivos < 0,9 kg (nacido débil) 
  Nacidos vivos > 0,9 kg 
 Viabilidad al nacimiento: nº de lechones vivos / nº total de lechones nacidos 
 
∑ Datos productivos al destete: 
 . Total de muertos durante la lactación 
. Causas de muerte durante la lactancia 
 . Destetados/cerda 
 . Viabilidad al destete: nº de lechones destetados / nº de lechones nacidos totales 
 . Peso al destete 
 
 
 3.7.8  Análisis estadísticos 
 
 Para realizar la comparación entre los resultados en cada grupo en las mediciones 
de temperatura rectal, leucocitos, linfocitos y neutrófilos, los valores fueron sometidos a un 
análisis de varianza de medidas repetidas bifactorial (tiempo y grupo), así como a un análisis 
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de varianza de medidas repetidas unifactorial para establecer el efecto grupo y tiempo por 
separado. 
 
 Los distintos datos productivos fueron comparados entre los grupos aplicando un 
análisis de varianza, junto a la prueba de rangos múltiples de Duncan, a fin de establecer las 
distintas categorías en los casos que existieron diferencias estadísticamente significativas 
entre los grupos. 
 
 Todos los análisis estadísticos se llevaron a cabo utilizando el programa de 
ordenador SAS® Software. 
 
 
3.8  Diseño experimental para estudiar la eficacia de las vacunas contra 
el   VSRRP. 
 
3.8.1  Animales utilizados y mantenimiento de los mismos  
 
Para llevar a cabo este objetivo se utilizaron 28 cedas nulíparas cruce de Landrace x 
Large White, con 180-190 días de vida, seronegativas al VSRRP mediante las técnicas de 
ELISA indirecto y seroneutralización vírica.  Antes del inicio de la prueba, las cerdas se 
mantuvieron durante un mes -aproximadamente- en grupos de 4 ó 5, en establos con cama 
de paja.  Diez días antes de la fecha de vacunación se establecieron los grupos de trabajo 
(ver inciso 3.7.3) y cada uno de ellos se ubicó en boxes aislados.  Entre 7 y diez días previos 
a la fecha prevista de parto, las cerdas se alojaron  individualmente en jaulas de parto hasta 
el momento del sacrificio. 
 
Para la detección de celos se utilizaron tres verracos cruce Landrace x Large White 
seronegativos al VSRRP,  por ELISA y por SN.  Estos animales tenían alrededor de 10 
meses de edad y se mantuvieron en condiciones de aislamiento. 
 
Todos los animales se alimentaron con 2 kg/día de pienso SRU-G (Proinserga), que 
contenía un 16,5% de proteína y un 72,5% de nutrientes digestibles.  Después del parto, las 
hembras recibieron pienso "ad libitum", y los lechones fueron alimentados exclusivamente 







 3.8.2  Sincronización de celos e inseminación artificial 
 
Para estimular la llegada de la pubertad y detectar la salida a celo de las cerdas, se 
expusieron diariamente en grupos de 3 a 5, a la presencia de uno de los verracos, durante 
unos 15 minutos por la mañana y otros 15 minutos por la tarde.  
 
La sincronización de los celos y la inseminación artificial se llevó a cabo cuando 
todas las cerdas habían presentado, al menos una vez, manifestaciones  externas de celo.  
Para ello se administraron, por vía oral, 20 mg/cerda/día de altrenogest (Regumate®, 
Hoechst-Roussel Veterinaria) durante 18 días, siguiendo las instrucciones del fabricante. A 
las 24 horas de terminado el tratamiento con el progestágeno, se inyectaron, por la vía IM, 
800 UI de PMSG (Serigan®, Laboratorios Ovejero) y a las 72 horas 400 UI de HCG 
(Coriogan®, Laboratorios Ovejero).  Seguidamente y para facilitar la detección de los celos, 
las cerdas se expusieron a la presencia del macho, por la mañana y por la tarde.  Todas las 
cerdas que mostraron signos externos de celo entre las 24-72 horas de la aplicación de la 
HCG se inseminaron 3 veces, con un intervalo de 12 horas entre cada una, empezando en 
el momento que se detectó el celo.  El segundo día de celo se consideró día 0 de gestación. 
 
Para la inseminación artificial se utilizaron dosis de semen refrigerado procedente de 
verracos seronegativos al VSRRP.  Para la preparación de las dosis, el semen se recogió 
mediante el método manual. Posteriormente se contrastó su calidad determinando motilidad, 
formas anormales y concentración espermática. Cada dosis contenía 4 x 109 
espermatozoides en un volumen total de 100 ml de MRA® (Kubus, S.A.) preparado según 
las indicaciones del fabricante. La mezcla se homogeneizó a 37ºC en los frascos utilizados 
para realizar la inseminación artificial. Las dosis se mantuvieron durante 3 horas a 
temperatura ambiente, y luego se conservaron en estufa a 15ºC hasta el momento de su 
utilización.  Entonces se calentaron a 35ºC en baño maría durante 10 minutos.  
Posteriormente, se observó la motilidad espermática, y en el caso que fuese satisfactoria, se 
procedió a la inseminación de las cerdas depositando una dosis en el útero a través de un 
catéter de inseminación fijado al cuello uterino.  Nunca se utilizaron dosis cuyo tiempo de 
preparación hubiera superado las 36 horas.  
 
 
 3.8.3  Asignación de grupos y tratamientos 
 




- Grupo A, formado por 4 cerdas -numeradas del 1 al 4- que sirvieron como 
control no vacunadas ni infectadas.  
- Grupo B, constituido por 5 cerdas, numeradas del 5 al 9, que 
permanecieron como control de la infección, no se las vacunó pero recibieron la 
dosis de virus desafío.  
- Grupo C, conformado por 7 cerdas, numeradas del 10 al 16, que fueron 
vacunadas con una dosis de la vacuna AmervacPRRS® , vía IM, en el día de inicio de 
la sincronización de celo.  
- Grupo D, establecido por 7 cerdas, numeradas del 17 al 23, las que 
recibieron, al inicio de la sincronización de celos, una dosis de 2ml, colocada IM, de 
la vacuna Pyrsvac-183®.   
- Grupo E, formado por 5 cerdas, numeradas del 24 al 28.  Recibieron dos 
dosis de la vacuna. Cyblue®, una al inicio de la sincronización de celos y la otra 21 
días después. 
 
Las cerdas de los grupos B, C, D y E en el día 90 de gestación fueron inoculadas por 
la vía intranasal con 16 ml (8 por cada orificio) de un lote del VSRRP compuesto por 8 cepas 
europeas (92VO58, 5710, VP035, A4, A5, NL3.1, NL4.2 y 2156), descritas en el apartado 
3.2.1. 
 
Para la preparación del inoculo, de cada cepa de virus se cogieron 2 ml de la dilución 
que contenía 10
5
 DI50CT /ml, inoculando un total de 1,6 x 10
6
 DI50CT.  Las cerdas del grupo 
A recibieron 16 ml del sobrenadante de un cultivo de MAP sin infectar con el virus, vía 
intranasal.   
 
Las inoculaciones se realizaron  introduciendo el líquido por cada una de las fosas 
nasales en el momento de la inspiración, mediante una cánula de polietileno adaptada a una 
jeringa de 10 ml  de cono Luer. 
 
Los animales se sacrificaron en matadero, en el día 49 ± 2 p.i., mediante 
aturdimiento con una corriente eléctrica continua  y sangría a muerte. 
 
 
 3.8.4  Diseño experimental 
  
 Para estudio de la eficacia de las vacunas contra el VSRRP se siguieron diferentes 
pautas de manejo y toma de muestras a lo largo del período experimental (figura 1): 
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- Día -10 a -1: en el día -10 las cerdas se distribuyeron según lo expuesto en 
el inciso de "Asignación de grupos y tratamientos" (3.8.3).  Durante este período se 
tomó la temperatura rectal a cada cerda, al menos una vez al día.  Asimismo se 
registró la ingesta de pienso. 
 
- Día 0: coincidente con el inicio de la sincronización de celos (3.8.2).  Cada 
grupo recibió el tratamiento asignado (apartado 3.8.3) .  
 
- Del día 1 al día 21 post vacuna (p.v.): de cada cerda se registró diariamente, 
la temperatura rectal  (hasta el día 15 p.v.) y el consumo de alimento.  Además se 
observó la posible presencia de reacciones locales o generales que pudieran haber 
sido atribuídas a la inoculación de la vacuna y/o el placebo.  Antes de la vacunación 
(día 0) y en los días 3; 5; 7; 12; 15 y 21 p.v. se tomaron muestras de sangre en tubos 
con y sin EDTA (3.4.1), muestras de secreciones nasales (3.4.2) y de heces (3.4.3), 
en los animales de los grupos B, C y D.   
 
A partir del suero obtenido de la sangre sin anticoagulantes se realizaron las 
siguientes determinaciones: 
* aislamiento del VSRRP en cultivos de MAP (3.2.3) y en la línea celular 
MARC-145 (3.2.3).  Las muestras positivas se titularon de acuerdo a lo descrito en el 
apartado 3.2.2.  
* titulación de anticuerpos contra el VSRRP mediante las técnicas de SN 
(3.5.1) y de ELISA (3.5.2). 
 
Los hisopos obtenidos de cavidad nasal y las muestras de heces, previa 
preparación (3.4.2 y 3.4.3) se inocularon en cultivos de MAP para intentar  el 
aislamiento del virus (3.2.3). 
  
A partir de la sangre recogida en tubos con EDTA se realizaron las 
determinaciones hematológicas en los grupos B, C y D. 
 
- Día 42 al 104 p.v (día 14 al 84 de gestación, respectivamente) : las cerdas 
de los grupos C, D y E se sangraron cada 14 días (día 42; 56; 70; 84; 90 y 104 p.v.). 
A partir del  suero (3.4.1) se determinó el título de anticuerpos neutralizantes (3.5.1) y 
de aquellos detectados por el ensayo de ELISA (3.5.2). 
 
- Día 90 de gestación ( día 118 p.v.): se realizó la inoculación experimental 
con virus virulento (descrito en el punto 3.7.3). Se consideró como día +0. 
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- Día +0 a +21 post inoculación (p.i.): De cada una de las cerdas de los 5 
grupos se recogieron a diario, los siguientes datos: 
* presencia de reacciones locales o generales compatibles con la infección 
por el VSRRP. 
* consumo de alimento  
* temperatura rectal (desde diez días previos a la inoculación hasta 15 días 
después). 
 
Antes de la inoculación experimental (día +0) y en los días +3; +5; +9; +12; 
+15 y +21 p.i. se recogieron muestras de sangre en tubos con y sin EDTA (3.4.1), 
muestras de secreciones  nasales (3.4.2) y de heces (3.4.3).   
 
A partir de las muestras de suero se realizó: 
* aislamiento del VSRRP en cultivos de MAP (3.2.3).  Las muestras positivas 
se titularon de acuerdo a lo descrito en el apartado 3.2.2.  
*  titulación de anticuerpos contra el VSRRP mediante SN (3.5.1) y 
ELISA (3.5.2). 
 
Los hisopos obtenidos de cavidad nasal y las muestras de heces, previa 
preparación (3.4.2 y 3.4.3) se inocularon en cultivos de MAP para intentar  el 
aislamiento del virus. 
  
A partir de la sangre recogida en tubos con EDTA se realizaron las 
determinaciones hematológicas . 
 
- Día  +28 al +49 p.i.: se tomaron muestras de sangre cada 14 días +28, +35, 
+42 y +49. A partir del suero (3.4.1) se realizaron las técnicas de SN (3.5.1) y ELISA 
(3.5.2). 
En el día + 49 (± 2 días) se llevó a cabo el destete de los lechones y el 
posterior sacrificio de las hembras (3.7.3).  A la necropsia, se recogieron muestras de 
amígdalas, GLSM., pulmón, corazón, bazo y riñón, las que se procesaron como se 
menciona en el punto 3.4.4 y se inocularon en cultivos de MAP para aislar el VSRRP.  
 
 
 El seguimiento clínico de las cerdas se realizó siguiendo lo descrito en el apartado 
3.7.4 "Evaluación clínica de las hembras". 
 
 En el momento del parto se procedió de igual forma que la descrita en el objetivo A 
(apartado 3.7.5). 
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Los cerdos nacidos muertos se clasificaron según lo expuesto en el apartado 3.7.6, 
siguiendo la misma pauta de manejo y toma de muestra allí descrita. 
 
De cada cerda se contabilizaron los datos productivos al parto y al destete (3.7.7). 
 
 
 3.8.5  Análisis estadístico 
 
 El análisis estadístico aplicado fue el mismo que el descrito en el Objetivo A 
(apartado 3.7.8). 
  
Los resultados obtenidos en las mediciones de anticuerpos fueron comparados 
mediante el análisis de Kruskal-Wallis junto a la prueba de comparaciones múltiples no 
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Figura 1.  Esquema del diseño general utilizando para evaluar la eficacia de las vacunas 



































4.1. Seguridad en cerdas gestantes 
 de las cepas VP046 BIS y 
ALL-183 del VSRRP. 




4.1.1.1  Signos clínicos 
 
En los grupos A, C y D los animales no mostraron ningún signo de enfermedad, 
permaneciendo normales durante todo el estudio. Sin embargo, en el grupo B (control 
infectado), se observó letargia en la cerda número 6 entre los días 4 y 8 p.i., así como 
trastornos del apetito en las hembras número 7 y 8.  En la primera de ellas, consistió en una 
disminución del apetito durante el día 4 p.i., mientras que la cerda número 8 presentó anorexia 
en los días 1 y 2 p.i.  De esta forma, la puntuación clínica adjudicada a los animales número 6; 7 
y 8 fue de 0,5; 0,05 y 0,1, respectivamente.  La cerda número 6 no mostró signos de 
enfermedad.  
 
 El análisis de la temperatura rectal se llevó a cabo considerando las 10 muestras 
obtenidas antes de la inoculación experimental como valor de referencia y las temperaturas 
anotadas después de la inoculación se dividieron en dos períodos: i) día 1 a 5 p.i. y ii) día 6 a 10 
p.i.  Los valores medios obtenidos de esta forma en los distintos grupos están representados en 
la figura 2, en tanto que en la tabla 3 se pueden observar las mediciones individuales de la 
temperatura rectal en cada hembra. 
 
Las temperaturas rectales en los animales de los grupos A, C y D no alcanzaron niveles 
febriles.  Sin embargo, las temperaturas promedio de todos los individuos del grupo B sufrió, 
entre los días 1 y 5 p.i., un incremento de 0,3ºC respecto de la temperatura media de dicho 
grupo en el momento previo (días -10 a 0).  Estos valores medios no son estadísticamente 
diferentes. 
 
Por el contrario las cerdas del grupo B (control infectado), experimentaron una elevación 
de la temperatura tras la inoculación con el VSRRP, en los días 2 y 3 p.i., fundamentalmente.  
Si bien dicho aumento se registró en todos los animales del grupo, solamente en las cerdas 
número 6 y 8 la temperatura rectal fue superior a 39,7ºC, llegando a alcanzar en la cerda 
número 6 los 40,6ºC, en el día 2 p.i.. Los valores medios de este grupo en los días 1 a 5 p.i. 
presentan diferencias estadísticas con respecto a la media de los días previos (p< 0,05). 
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Tabla 3. Temperaturas rectales de las cerdas de los grupos A, B, C y D, antes y después de la inoculación con el VSRRP. 
Grupo N1⁄4 de D’as pre-inoculaci—n D’as post-inoculaci—n
cerda -6 -5 -4 -3 -2 -1 O 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
A 1 37,4 37,3 37,5 37,6 37,9 37,3 37,4 37,8 37,0 37,2 37,3 37,3 37,6 37,6 37,5 37,3 37,7
A 2 38,0 38,3 38,4 37,9 37,8 38,0 37,9 38,0 37,5 38,2 37,8 37,9 37,9 38,0 38,1 37,3 37,5
A 3 38,6 38,5 38,4 38,2 38,5 38,8 37,8 38,1 38,7 38,4 38,5 37,9 38,2 38,1 38,0 38,4 38,5
A 4 38,2 38,0 37,5 38,2 38,3 38,2 38,7 38,2 37,8 37,7 38,0 38,2 38,3 37,9 38,0 38,1 38,0
B 5 37,8 37,4 37,9 38,0 38,0 38,3 38,2 38,0 39,6 38,2 38,9 38,2 38,1 37,3 38,2 37,8 38,1
B 6 37,3 37,7 37,7 38,2 38,0 37,3 37,5 37,6 40,6 40,5 38,4 38,2 38,0 37,6 38,3 38,0 38,0
B 7 37,5 37,6 37,5 37,7 37,8 37,4 37,5 37,2 38,9 37,9 37,3 37,9 38,4 37,9 37,5 37,9 38,0
B 8 37,9 38,0 37,8 38,1 38,2 38,0 37,8 38,4 40,5 38,1 38,6 38,2 37,6 37,8 38,1 38,1 38,6
C 9 38,3 38,2 38,0 37,7 37,9 37,2 38,0 37,7 37,9 38,9 38,6 37,5 37,8 37,9 37,5 37,7 37,6
C 10 37,8 37,9 37,7 37,9 38,4 38,0 37,6 37,9 38,0 38,0 37,9 38,6 38,0 38,0 37,9 37,8 38,0
C 11 38,0 38,2 38,2 37,9 37,7 37,9 38,0 38,2 37,9 38,0 38,2 38,3 38,0 38,0 38,5 38,0 38,2
C 12 37,9 38,0 37,9 37,5 37,5 37,6 37,6 38,3 38,2 38,4 38,7 38,7 38,1 38,0 38,1 38,0 38,0
D 13 38,0 37,9 37,8 38,0 38,1 38,2 38,0 37,8 38,0 38,0 38,3 38,3 38,2 38,1 37,8 38,0 38,1
D 14 38,0 37,9 38,2 38,2 37,8 38,0 37,9 37,8 37,7 38,1 38,3 37,9 38,0 38,2 37,6 37,7 37,9
D 15 38,1 38,3 38,0 38,3 38,1 38,1 38,1 38,3 37,8 38,1 38,3 38,2 38,2 38,2 37,6 37,7 37,9
D 16 38,1 38,2 38,1 38,4 38,1 38,1 38,2 38,2 38,1 37,3 38,6 37,6 38,0 38,0 37,6 38,0 38,1




Figura 2. Evolución de de la temperatura rectal media de los distintos grupos en el momento 
previo a la inoculación con el VSRRP(días -10 a 0),y en dos momentos posteriores (del 1 al 5 y del 6 al 
10,p.i.). Las barras representan una desviación estandar. En el grupo B la temperatura media de los días 
1-5 difirió estadísticamente del momento previo (días -10 a 0) (p< 0,05). 
 
 
 El número de células blancas en sangre periférica de los animales del grupo control (A) 
osciló dentro de los valores considerados normales, de 11.000 a 22.000 células/ml (Merck 
Manual, 6th Ed., p.906, Table 4).  En la figura 3 se muestran los valores medios obtenidos en 
cada grupo en los diferentes momentos estudiados.  En el grupo B, los valores medios de 
leucocitos disminuyeron un 20% y un 31% en los días 3 y 5 p.i., respectivamente.  No obstante, 
no existieron diferencias estadísticamente significativas entre el valor medio del día 0 en 
relación a cada momento posterior (p> 0,05).  La baja más acusada ocurrió en el día 5 p.i., 
debido a que todos los animales presentaron recuentos inferiores a los normales, llegando a ser 
casi un 50% inferiores a los del día 0, en las hembras número 7 y 8.  En el día 12 p.i. se produjo 
otra disminución del valor medio de leucocitos, induciendo leucopenia en dos individuos.  En el 
grupo C (Amervac-PRRS®), también se produjo una reducción en el número medio de células 
blancas, aunque no alcanzó igual magnitud que en grupo anterior (p> 0,05).  Solamente la 















Respecto al grupo D (Pyrsvac-183®), presentó un comportamiento similar al anterior, si 
bien en el día 5 p.i., los valores tienden a recuperar el nivel inicial.  No se marcaron diferencias 
estadísticamente significativas entre los valores medios en los distintos momentos del estudio 
(p> 0,05).   En este grupo, las hembras número 13 y 16 mostraron, en los días 3 y 5 p.i., 




Figura 3. Valores medios de leucocitos por grupo y día de toma de muestra.  Las barras 
representan una desviación estandar.  Los valores p.i. obtenidos en cada grupo no difieren 
estadísticamente del día 0 (p< 0,05). 
 
 
 Los porcentajes medios de linfocitos en los distintos grupos tendieron a evolucionar de 
una forma similar a través del tiempo (p> 0,05) (figura 4).  Paralelamente, en ningún grupo se 
observó una diferencia estadísticamente significativa entre los porcentajes medios del día 0 
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 Los neutrófilos se comportaron de una forma similar a los linfocitos, no mostrando 
interacción entre los distintos grupos (p> 0,05), y dentro de cada grupo, los valores promedios 
obtenidos en cada momento fueron estadísticamente iguales (p> 0,05) (figura 4). 
 
 En la tabla 4 están los valores de leucocitos, linfocitos y neutrófilos de todos los 
individuos analizados. 
 
Figura 4. Evolución del porcentaje medio de linfocitos y neutrófilos en los grupos 
estudiados antes y después de la inoculación con el VSRRP. No existen diferencias 
significativas entre las medias obtenidas en el día 0 con respecto a los momentos posteriores, 

































































Objetivo A. Resultados 
 
 67






Grupo N1⁄4 Días de obtención de las muestras de
Cerda Leucocitos (x1000) Linfocitos Neutr—filos
0 3 5 9 12 21 0 3 5 9 12 21 0 3 5 9 12 21
A 1 17,0 16,5 15,9 16,8 16,0 15,9 24 28 30 25 14 27 72 71 67 70 73 69
A 2 13,1 12,8 13,0 13,9 14,5 15,1 36 32 36 34 30 29 56 67 62 65 66 68
A 3 12,4 14,7 12,9 13,8 14,0 13,5 30 28 35 34 32 30 68 71 62 63 64 69
A 4 15,9 16,7 15,8 16,4 16,5 16,3 32 30 33 31 29 33 68 68 66 68 69 64
B 5 12,6 13,6 9,6 16,5 8,0 15,5 28 25 32 47 28 28 59 71 56 45 68 53
B 6 11,0 12,1 10,5 13,4 13,8 14,6 39 24 36 51 30 36 49 68 52 44 66 52
B 7 14,6 6,3 7,8 14,0 10,9 12,3 44 28 48 32 39 43 47 66 40 63 41 45
B 8 16,0 11,0 8,8 14,0 12,7 14,6 40 45 47 40 34 40 50 45 37 59 65 53
C 9 17,9 15,2 14,0 18,1 13,8 14,2 39 28 24 13 32 30 56 64 66 83 63 58
C 10 19,0 14,4 10,5 15,0 16,9 12,6 52 24 36 28 20 30 44 68 45 56 79 67
C 11 14,7 13,2 14,7 14,7 15,4 15,2 32 33 29 64 39 32 44 49 63 28 51 60
C 12 17,0 14,9 17,0 19,0 13,8 25,0 24 47 36 43 24 59 49 37 52 56 76
D 13 16,7 5,2 10,4 18,0 13,1 14,0 36 13 49 25 32 36 56 72 50 69 64 52
D 14 14,9 16,5 17,2 17,0 18,4 22,1 35 39 47 47 28 40 57 52 44 49 52 48
D 15 14,5 15,4 17,1 14,5 16,7 16,8 32 39 33 36 20 32 64 55 33 36 60 44
D 16 13,3 10,5 9,8 15,0 16,0 13,0 35 40 24 56 24 28 64 52 64 32 64 64





4.1.1.2  Parámetros reproductivos y de producción 
 
 Los datos de producción de cada cerda y los valores medios por grupo, se indican en 
la tabla 5 y 6, respectivamente.  Los partos de las cerdas sucedieron dentro de los límites 
considerados normales (114 ± 3 días), a excepción de las cerdas número 7 en el grupo B y 
número 12 del grupo C, que fueron en los días 120 y 110 de gestación, respectivamente.  
Todas las hembras presentaron partos eutósicos. 
 
 El tamaño de la camada estuvo comprendido entre 7 y 15 lechones, con una media de 
9,75, 11,5; 10,25 y 11 lechones para los grupos A, B, C y D, respectivamente (p> 0,05). 
 
En los grupos A y D (control no infectado y cepa ALL-183, respectivamente) todos los 
lechones nacieron vivos.  Mientras que en el grupo control infectado (B), hubo un 15,2% de 
lechones nacidos muertos, afectando a 3 camadas.  Se observaron dos momias de tipo II, 
pertenecientes a las hembras número 7 y 8.  En el grupo C (VP-046BIS), hubo un 9,3%  de 
mortalidad al nacimiento, atribuido a 4 lechones nacidos muertos normales de la hembra 
número 12.  En ningún caso se observaron fetos momificados tipo I.  En la figura 5 se puede 
apreciar el aspecto que presentaron algunas de las camadas afectadas por el VSRRP, con 
fetos momificados tipo I, tipo II y lechones nacidos muertos de aspecto normal.  El aspecto 
característico de los fetos momificados tipo II se muestra en la figura 6.  En ella se puede 
observar la coloración amarronada y el abundante líquido en cavidad torácica y abdominal que 
fue observado en la mayoría de las necropsias realizadas en estos animales. 
 
Respecto al número de lechones nacidos débiles, hubo un 0%, 8,7%, 4,6% y 20,4% en 
los grupos A, B, C y D, respectivamente, presentando diferencias estadísticamente significativas 
entre grupos (p< 0,05).  Todas las hembras del grupo D parieron entre 2 y 3 lechones débiles, 
mientras que en los grupos B y C solamente dos camadas en se hallaron lechones con peso 


















Grupo N¼ de D’as de Nacidos   Nacidos muertos     Nacidos vivos Bajas Lechones            Viabilidad al 1       Peso promedio al
Cerda gestaci—n totales totales momiasII totales < 0,9 kg Lactaci—n destetados nacimiento destete nacimiento destete
A 1 113 11 0 - 11 0 0 11 100 100 1,2 4,8
A 2 115 9 0 - 9 0 1 8 100 88,8 1,4 5,6
A 3 113 10 0 - 10 0 0 10 100 100 1,3 5
A 4 114 9 0 - 9 0 1 8 100 88,8 1,2 5,8
B 5 112 7 0 - 7 0 6 1 100 14,3 1,5 2,9
B 6 113 12 2 1 10 3 7 3 83,4 25 1,2 1,7
B 7 120 14 4 1 10 0 0 10 71,4 71,4 1,3 4,6
B 8 115 13 1 - 12 1 2 10 92,3 76,9 1,2 3,4
C 9 115 11 0 - 11 1 1 10 100 90,9 1,4 5,6
C 10 114 9 0 - 9 1 2 7 100 77,7 1,3 5,7
C 11 116 14 0 - 14 0 1 13 100 92,9 1,2 4,6
C 12 110 9 4 - 5 0 1 4 55,5 44,4 1,2 5,4
D 13 114 9 0 - 9 2 2 7 100 77,7 1,2 5,8
D 14 115 9 0 - 9 3 0 9 100 100 0,9 4,3
D 15 116 15 0 - 15 2 3 12 100 80 1,2 4,4
D 16 113 11 0 - 11 2 0 11 100 100 1,2 4,4
1: viabilidad de la camada:  n�mero de lechones vivos  dividido al n�mero total de lechones nacidos.


































Figura 5. Aspecto exhibido por alguna de las camadas afectadas por el VSRRP. En la foto superior: a: 
feto momificado tipo I, b:nacido muerto de aspecto normal, c: feto momificado tipo iI 
































Figura 6.  Aspecto macroscópico de los fetos momificados tipo II. Destaca la abundante cantidad 
de líquido sanguinolento en cavidad abdominal. 
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Tabla 6.  Resumen de los datos productivos en los grupos A, B, C y D. 
 
 
Las bajas ocurridas durante el período de lactación, fueron de un 5,1%, 32,6%, 11,6% y 
11,3% en los grupos A, B, C y D, respectivamente (p< 0,05).  Como consecuencia, la viabilidad 
global al destete para los grupos A, B, C y D fue de un 94.9%; 52,2%; 79,1% y 88,6%, 
respectivamente (p< 0,05) (Figura 7).  En el grupo B, las hembras número 5 y 6 presentaron los 
niveles más bajos de viabilidad al destete, un 14,3% y un 25%, respectivamente, mientras que 
en los otros dos individuos fue superior al 70%.  La cerda número 12, del grupo C, tuvo la 
viabilidad menor dentro de su grupo, un 44,4%, en tanto que en el resto de las hembras fue 
superior al 77%.  En el grupo D, la viabilidad al destete sobrepasó el 77% en todos los casos. 
 
 Las muertes post natales en el grupo control no infectado (2 lechones) fueron 
atribuidas a injuria (aplastamiento por la madre).  En el grupo B, control infectadp, la injuria de 
origen materno fue responsable de 4 bajas, otros 4 lechones murieron por causas infecciosas 
(diarrea, pericarditis-peritonitis, neumonía) y en los 3 restantes lechones no se pudo identificar 
el origen de la baja.  Mientras que en el grupo C (VP-046BIS), 3 muertes fueron adjudicadas a 
injuria de la madre y una muerte se produjo por baja viabilidad al momento del nacimiento.  En 
el grupo D, 4 bajas fueron por baja viabilidad e hipoglucemia y una por aplastamiento de la 
madre. 
 
Grupo N¼ deNacidos      Nacidos muertos         Nacidos vivos Bajas Lechones
Cerda totales totales momiasII totales < 0,9 kg Lactaci—n destetados
A 4 39 0 0 39a 0 2 37a
(100) (5,1) (94,9)
B 4 46 7 2 39a 4 15 15b
(15,2)* (84,8) (8,7) (30,4) (61,5)
C 4 43 4 0 39a 2 5 34a
(9,3) (90,7) (4,6) (11,6) (87,2)
D 4 44 0 0 44a 9 5 39a
(100) (20,4) (11,3) (88,6)
* los nmeros entre parˇntesis corresponden al valor porcentual
a,b: los nmeros dentro de una columna con la misma letra no son estad’sticamente significativos (p³0,05)
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Figura 7.  Viabilidad promedio de los lechones en los grupos A, B, C y D, al momento del 
nacimiento y del destete. El grupo B presentó diferencias estadísticamente significativas en el momento 
del destete (p<0,05). 
 
 Durante el período de lactación, los lechones pertenecientes a los grupos A, C y D no 
manifestaron signos de enfermedad.  En contraste, la mayoría de los cerdos del grupo B 
tuvieron algún signo clínico a lo largo de este período. Estos signos incluyeron diarrea, disnea y 
más frecuentemente un aspecto general de enfermedad.  La diarrea se inició en los primeros 
días de vida, a excepción de la camada de la cerda número 5 donde este signo comenzó 
después del día 11 de vida.  Todas las camadas recibieron tratamiento parenteral con 
gentamicina.  Las camadas de las hembras 5 y 8 manifestaron signos respiratorios, que fueron 
menguando hacia los 15 días de vida.  Estos signos fueron particularmente severos en los 
lechones de la cerda número 8, con respiración abdominal, incluso en estado de reposo, 
asumiendo a menudo una posición de "perro sentado".  Cada vez que estos animales eran 
sometidos a las maniobras de extracción de sangre, daban la impresión de que sucumbirían por 
la severa insuficiencia respiratoria que presentaban. Además, en un lechón se observó una 
conjuntivitis severa, acompañada con edema de párpados, signo que también se observó en 
otros 3 lechones.  A pesar de ello, la mayoría sobrevivió al período de lactación, a excepción de 
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se muestra el aspecto observado en algunos lechones de las camadas afectadas por el 
VSRRP. 
 
El peso promedio de los lechones al nacimiento entre los grupos no fue 
estadísticamente diferente cuando se incorporó a la madre como una fuente de variación (p> 
0,05) (Tabla 7).  En cuanto a los valores individuales la camada de la hembra número 14 (grupo 
ALL-183) presentó el valor promedio más bajo, 0,9 kg, mientras que el máximo fue observado 
en la camada de la cerda número 5 (grupo B), con 1,5 kg. 
 
 El incremento de peso obtenido por los lechones destetados fue similar en los grupos A 
y C (control infectado y VP-046BIS, respectivamente), superando los 5 k promedio.  En el grupo 
que recibió la cepa ALL-183 (grupo D) se obtuvieron resultados intermedios entre los dos 
grupos anteriores y el grupo B, cuyo valor medio se situó en 3,63 kg.  En tanto que el grupo B 
difirió del resto de los grupos (p< 0,0001). 
 
Tabla 7. Pesos medios por grupo obtenidos al momento del nacimiento y del destete de 
los lechones, así como la ganancia de peso a los 21 días. 
 
     
 Grupo       Peso promedio al  incremento 
  nacimiento destete de peso 
     
 A 1,28a 5,26a 4,12a 
  (0,20)* (0,79)  
     
 B 1,28a 3,63c 1,03c 
  (0,27) (1,10)  
     
 C 1,27a 5,22a 3,94a,b 
  (0,28) (1,11)  
     
 D 1,11a 4,63b 3,52b 
  (0,28) (0,95)  
     
 a,b,c:  los números dentro de una misma columna con la misma letra  
              no son estadísticamente significativos(p< 0,01) 
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4.1.1.3  Detección de anticuerpos 
 
Los sueros de las hembras recogidos en el día 90 de gestación, antes de la inoculación 
con el VSRRP fueron negativos a la presencia de anticuerpos específicos contra dicho agente, 
mediante las técnicas de ELISA y seroneutraliación vírica.  Los animales del grupo A 
mantuvieron la condición de seronegativos durante todo el período de estudio.  Por el contrario, 
las hembras de los grupos B, C y D fueron seropositivas cuando se analizaron, por las mismas 
técnicas, los sueros correspondientes al momento de sacrificio. 
 
 
4.1.1.4  Detección del virus 
 
   i. En cerdas 
 
 Los resultados de los intentos de aislamiento vírico en las muestras de suero e hisopos 
nasales obtenidas a lo largo del período de estudio figuran en la tabla 8. 
 
 Las muestras tomadas en todos los animales en el día 90 de gestación, antes de la 
inoculación experimental con el VSRRP, fueron negativas cuando se intentó el aislamiento del 
virus en cultivos de MAP, así como en la línea celular MARC-145. 
 
 En los días 3 y 5 p.i., la mayoría de los animales del grupo control infectado fueron 
positivos al aislamiento vírico realizado sobre cultivos de MAP.  La viremia se prolongó hasta el 
día 21 p.i. en la hembra número 6 y los títulos alcanzados fueron en todos los casos ≤ log 4,2 
DI50CT/ml de suero. 
 
 Las muestras recogidas de las cerdas pertenecientes a los grupos C y D (cepas 
atenuadas) fueron negativas al aislamiento vírico en cultivos de MAP.  Por el contrario, cuando 
el aislamiento se intentó en la línea celular MARC-145, la mayoría de los animales fueron 
positivos en los días 3 y 5 p.i., con títulos víricos ≤ log 3,6 DI50CT/ml de suero.  Los animales 
número 14 y 15, del grupo D, fueron siempre negativos. 
 




 Todas las muestras procedentes del grupo A, fueron negativas al aislamiento del 
VSRRP en ambos sistemas celulares. 
 
Todas las muestras de hisopos nasales y heces de los grupos A, C y D, fueron 
negativas al aislamiento del virus en cultivos de MAP.  Sin embargo, en las hembras 5 y 6 del 
grupo B, se detectó el virus en  hisopos nasales correspondientes al día 5 p.i. en ambas y 
además en el día 3 p.i. en la cerda número 5. 
 
Las muestras de órganos obtenidas a la necropsia fueron, en su mayoría, negativas al 
aislamiento del virus en cultivos de MAP y en la línea MARC-145.  Solamente las amígdalas de 
la cerda número 5 fueron positivas en cultivos de MAP.  
 
 
Tabla 8. Resultados del aislamiento del VSRRP en cultivos de MAP y en MARC-145 a partir de 
las muestras de suero recogidas antes y después de la inoculación con el VSRRP, en las cerdas de los 
grupos B, C y D. 
 
           
Grupo nº  Días de obtención de las muestras 
 cerda  suero  hisopo nasalb
  0 3 5 9 12 21 28 3 5 
       
B 5 - / - 2,5/-a 2,6/- 2,5/- -/- -/- -/- + (<1) + (<1)
B 6 - / - 2,5/- 3,5/- 3,9/- 3,5/- ,2/- -/- - + (<1)
B 7 - / - 2,2/- 2,9/- 4,2/- -/- -/- -/- - - 
B 8 - / - 2,5/- <1/ - '-/- -/- -/- -/- - - 
    
C 9 - / - -/ 2,6 - /2 - / - - / - - / - - / - - - 
C 10 - / - - / 2,3 - / 3 - / - - / - - / - - / - - - 
C 11 - / - - / - - / 2,3 - / - - / - - / - - / - - - 
C 12 - / - - / 2,4 - / 2 - / - - / - - / - - / - - - 
     
D 13 - / - - / 3,4 - / 3,6 - / - - / - - / - - / - - - 
D 14 - / - - / - - / - - / - - / - - / - - / - - - 
D 15 - / - - / - - / - - / - - / - - / - - / - - - 
D 16 - / - - / 2,9 - / 3 - / - - / - - / - - / - - - 
       
       
a: aislamiento vírico en cultivos de MAP/ en la línea MARC-145; (-) negativo, en las muestras positivas  
 se refleja el título vírico calculado como DI50 CT/ml de suero y expresado en la forma de log X.  
b: aislamiento vírico en cultivo de MAP      







En las diferentes muestras analizadas de los lechones pertenecientes a las hembras del 
grupo A fue imposible detectar el VSRRP.  Por otra parte, se detectó infección transplacentaria 
en 4 camadas del grupo control infectado, en 2 del grupo C VP-046BIS) y en 3 del grupo D 
(ALL-183), mediante aislamiento del virus en cultivos de MAP (tabla 9). 
 
El VSRRP fue detectado en un 89,1%; 18,6% y 31,8% del total de lechones nacidos de 
los grupos B, C y D, respectivamente (figura 9). 
 
En la mayoría de los lechones nacidos muertos se pudo identificar la presencia del virus. 
 
El porcentaje de lechones positivos en la muestra de suero correspondiente al día 0 
(previa ingestión de calostro), se observó un número significativamente mayor de animales 
positivos en el grupos B (82,8%), comparado con los grupos C y D, donde fue inferior al 6%.  En 
ese momento, solamente una camada de dichos grupos se detectó con el virus. 
 
En el día 21 de vida, casi el 100% de los individuos del grupo B fueron virémicos, contra 
un 0% y 17,9% de los grupos C y D, respectivamente.  En éste último grupo, el alto porcentaje 
está representado por el comportamiento de la camada de la hembra número 16, que pasa de 
un lechón positivo en el día 0 a 7 positivos en el día 21. 
 
Si se consideran las distintas muestras recogidas en la necropsia sumadas a las 
muestras de suero, se advierte un incremento en el número de individuos positivos.  De esta 
forma, en el grupo C se detecta un 14,7% de animales con el VSRRP, pertenecientes a las 
hembras número 9 y 12; mientras que en el grupo D también se detectan casos positivos en la 
hembra número 14, acumulando un total de 35,3% de lechones con aislamiento vírico positivo. 
 




Tabla 9. Resultados del aislamiento del VSRRP a partir de las muestras de suero y órganos obtenidos de los lechones pertenecientes 
a los grupos B, C y D.  
Grupo n1⁄4 Total    Nacidos muertos *                         Nacidos vivos  - d’as de toma de muestra Bajas en Lechones 
cerda nacidos momias II normal 0 4 8 15 21 lactaci—n* destetados *
B 5 7/7a -b - 7/7 6/6 6/6 5/5 1/1 6/6 1/1
B 6 8/12 - 1/2 3/10 1/8 3/8 4/8 2/3 4/7 3/3
B 7 13/14 0/1 3/3 10/10 10/10 10/10 8/10 10/10 - 10/10
B 8 13/13 1/1 - 4/12 11/11 11/11 11/11 10/10 2/2 12/12
C 9 3/11 - - 2/11 0/10 0/10 0/10 0/10 0/1 3/10
C 10 0/9 - -. 0/9 0/8 0/7 0/7 0/7 0/2 0/7
C 11 0/14 - - 0/14 0/13 0/13 0/13 0/13 0/1 0/13
C 12 5/9 - 3/4 0/5 0/4 0/4 0/4 0/4 0/1 2/4
D 13 0/9 - - 0/9 0/8 0/8 0/7 0/7 0/2 0/7
D 14 5/9 - - 0/9 0/9 0/9 0/9 0/9 - 5/9
D 15 2/15 - - 0/15 0/12 0/12 0/12 0/12 2/3 0/12
D 16 7/11 - - 1/11 2/11 1/11 4/11 7/11 - 7/11
* : aislamiento v’rico a partir de muestras de suero, —rganos y/o MAP.
a: lechones positivos / lechones analizados; b: ausencia de individuos en la categor’a




Figura 9.  Porcentaje de lechones con aislamiento positivo del VSRRP, en cultivos de MAP, 
correspondiente a los grupos B, C y D.  N.T: lechones nacidos totales; d0: viremia en los lechones en el 
día 0; d 21: viremia en el día 21; NV: aislamiento a partir de suero, órganos o MAP de los lechones 




En los órganos recogidos a la necropsia de todos los lechones nacidos vivos y con 
aislamiento vírico positivo, el VSRRP se detectó con mayor frecuencia en muestras de 

















Figura 10. Porcentaje de muestras con aislamiento vírico positivo, en los lechones infectados 
nacidos vivos. 
GLSM.: ganglio linfático submandibular; MAP: macrófago alveolar porcino; GLRF.: ganglio 
linfático retrofaríngeo; GLI: ganglio linfático inguinal. 
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 Como condición general, una VA debe ser biológicamente segura y no inducir 
reacciones adversas en el animal vacunado.  En las vacunas contra el VSRRP, la primera 
de estas premisas es la que presenta los mayores inconvenientes, como quedó demostrado 
por diversas investigaciones llevadas a cabo con las VA conteniendo cepas del subtipo 
americano del virus.  Entre dichos trabajos se cita la persistencia del virus vacuna en el 
organismo (Mengeling et al., 1996a,c; Wills et al., 1995, 1997), la posible transmisión del 
virus a otros animales (Torrison et al., 1996; Bøtner et al., 1997; Mengeling et al., 1998a), así 
como la inducción de infección congénita con el consecuente nacimiento de lechones 
persistentemente infectados (Mengeling et al., 1996b). 
 
 El presente estudio se diseñó para conocer la seguridad, bajo condiciones 
experimentales de laboratorio, de las cepas del VSRRP incluidas en las VA AmervacSRRP® 
y Pyrsvac-183®.  El modelo utilizado pretendió incorporar las condiciones de máxima 
exigencia, tales como aplicar dosis 10 veces superiores a las recomendadas, por la vía más 
sensible para la reproducción de la enfermedad (intranasal) y en una población de alto 
riesgo (cerdas en el último tercio de gestación).  Los resultados se evaluaron en base a la 
inocuidad y la capacidad de persistencia del virus en las madres, así como de su habilidad 
para atravesar la barrera placentaria e inducir fallo reproductivo y el nacimiento de lechones 
persistentemente infectados. 
 
4.1.2.1  Inocuidad de la cepa vacunal en las hembras 
 
 La inoculación intranasal de las cepas vacunales VP-046 BIS y ALL-183 a cerdas 
de entre 87 y 93 días de gestación no produjo signos clínicos generales atribuibles al 
VSRRP, a pesar de quedar demostrada la infección por el desarrollo de anticuerpos 
específicos y en la mayoría de los casos por el aislamiento del virus. 
 
Estos resultados son bastantes similares a los descritos por Mengeling et al. (1996b), 
que inocularon cerdas con 107 DI50CT de la cepa vacunal RespPRRS® por vía intranasal y 
no observaron modificaciones significativas en la temperatura corporal ni alteraciones del 
apetito.   
 
Por el contrario, los animales que recibieron las cepas virulentas del VSRRP, 
manifestaron algunos signos leves relacionados a trastornos del apetito, siendo su 
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presentación de forma esporádica y de corta duración.  Estas observaciones también fueron 
descritas por otros autores (Loula, 1991; Blackburn, 1991, Christianson et al., 1992; Gordon, 
1992; Terpstra et al., 1992, Prieto et al., 1996a,b, 1997a), quienes coinciden en que la 
inapetencia o anorexia, cuando aparecen, son durante un breve período y normalmente en 
los primeros días después de la infección.  En ninguno de los animales empleados se 
presentaron signos respiratorios, como los descritos por autores que utilizaron cepas 
virulentas para la inoculación de los animales (Blackburn, 1991; Loula, 1991; Gordon, 1992).  
Sin embargo, Prieto et al. (1996a,b, 1997) y Mengeling et al., (1994) tampoco describieron la 
presencia de tales fenómenos.  La expresión clínica de la infección por el VSRRP parece 
tener un fuerte componente de respuesta individual a la infección, pudiendo pasar 
desapercibida o bien manifestar signos severos. 
 
 Las cepas vacunales no indujeron un aumento significativo de la temperatura rectal, 
a diferencia de las cepas virulentas.  Estos resultados parecen indicar que las cepas VP-046 
BIS y ALL-183 poseen una virulencia menor en este sentido, coincidiendo con los resultados 
de Mengeling et al. (1994) y Gorcyca et al. (1997a,b) en cuanto a la cepa ATCC 2322 
atenuada utilizada como inmunógeno.   
 
Por otra parte, cuando se emplean cepas virulentas la literatura refleja que tan sólo el 
30% de los animales infectados alcanzan temperaturas superiores a los 40ºC, lo que 
concuerda con nuestros resultados del grupo control infectado.  Plana Durán et al. (1992) en 
sus trabajos sobre la reproducción experimental de la enfermedad con una cepa española, 
publica que en ninguna de las 3 cerdas inoculadas en el día 77 de gestación se produce 
pirexia.  Estas diferencias podrían atribuirse a la ruta de administración del inoculo, que en 
este caso fue 50% intranasal y 50% intramuscular, a la diferencia entre las cepas empleadas 
en ambos estudios, o simplemente al reducido número de animales incluidos en los 
experimentos. 
 
 En cuanto a los glóbulos blancos, cabe destacar que los tres grupos de cerdas que 
recibieron el virus presentaron un descenso en los recuentos de dichas células entre los 
días 3 y 5, fundamentalmente, sin presentar diferencias estadísticas. 
 
No obstante, el número de animales que padeció de linfopenia fue inferior entre el 
grupo C y D, que en el B, donde involucró a todos los individuos. 
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 Nuestros resultados están en concordancia con los publicados por Christopher-
Hennings et al. (1997), donde no observaron diferencias en los valores hemáticos cuando 
vacunaron a verracos con RespPRRS®, por la vía intramuscular y con dosis superiores a la 
recomendada.  Por el contrario, las observaciones de las pruebas de seguridad de la vacuna 
americana RespPRRS®,  llevadas a cabo por Gorcyca et al. (1997b), advierten una 




4.1.2.2  Persistencia de las cepas del VSRRP en las hembras 
 
 Las cerdas inoculadas con las cepas virulentas del SRRP se comportaron de 
acuerdo a lo esperado en relación a la presencia del virus en sangre.  Dichos animales 
fueron positivos al aislamiento del VSRRP, en MAP, desde el día 3 p.i. hasta el día 21 p.i en 
la mayoría de los casos.   
 
Estos resultados son bastantes similares a los publicados por Christianson et al. 
(1993), Mengeling et al. (1995) y Prieto et al. (1997a) que describieron viremias de 9 a 14 
días en hembras gestantes.  Sin embargo, cuando la infección experimental se llevó a cabo 
en lechones, algunos autores publicaron la presencia constante del virus en el suero hasta 
el día 28 o 35 p.i. (Rossow et al., 1994; Yoon et al., 1993, respectivamente).  Estas 
diferencias en la duración de la viremia hallada por los diferentes trabajos puede obedecer a 
varios factores.  Entre ellos, podemos citar el tipo y virulencia de la cepa del VSRRP 
utilizada, las dosis infectivas empleadas y la edad de los animales, entre otros.  Asimismo, 
las discrepancias entre los distintos resultados podrían estar basadas en la sensibilidad de 
la técnica empleada para la detección del virus.   
 
En relación a esto último, cuando se intentó el aislamiento del virus a partir de las 
muestras de suero de los animales de los grupos C y D en cultivos de MAP, los resultados 
fueron negativos.  Por el contrario, cuando los mismos sueros se utilizaron sobre cultivos de 
células MARC-145, se detectaron viremias en la mayoría de estos animales entre los días 3 
y 5 p.i.; en tanto que las cerdas inoculadas con las cepas de campo fueron negativas. 
 
La incapacidad de estas cepas vacunales de producir ECP en cultivos de MAP, 
podría ser una consecuencia de la adaptación que sufrieron al recibir pases sucesivos en la 
línea celular.  Aparentemente, estas cepas poseen una menor capacidad de infectar, o bien 
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de replicarse, en las células diana, dando lugar a un período de viremia menor que el de las 
cepas virulentas.   
 
Mengeling et al. (1996b) describieron que la mayoría de las cerdas que recibieron la 
cepa de la vacuna americana RespPRRS®, fueron virémicas entre los días 7 y 11 p.i., 
principalmente. Christopher-Hennings et al. (1997), mediante la inoculación de verracos, 
hallaron viremias en todos los animales en el día 4 p.i., siendo uno de ellos positivos hasta el 
día 25 p.i..  Por su parte, Shin et al. (1997) trabajando con verracos describieron viremias de 
entre 2 y 12 días p.v.  Como puede observarse, en los trabajos citados precedentemente, la 
duración de la viremia es más prolongada que la descrita por nosotros.  
 
Dichas diferencias pueden obedecer a una mejor adaptación de la cepa de la vacuna 
americana a la línea celular.  Cabe recordar que la cepa VP046-BIS fue obtenida en la línea 
celular MA-104, mientras que la cepa ALL-183 (Pyrsvac-183®) se replicó en la línea Swine 
Testis, líneas donde previsiblemente dichas cepas del VSRRP poseen una máxima 
expresión.  Quizás, esto nos esté dando una visión sesgada, dado que si asumimos que 
estas cepas poseen una adaptación máxima a la línea celular donde sufrieron los pases 
sucesivos, tendríamos entonces, que realizar el aislamiento en dichas líneas para poder 
efectuar una comparación imparcial. 
 
Por otra parte, el mayor número de muestras positivas en el grupo C, podría 
atribuirse a una mejor expresión de la cepa vírica empleada en la línea MARC-145, teniendo 
en cuenta que es un clon estable de la línea MA-104. 
 
 Por otra parte, nuestros resultados discrepan con los publicados por Llanos y et al. 
(2000), utilizando la vacuna Pyrsvac-183®, en cuanto al momento de aparición de la viremia.  
Estos autores detectaron, en muestreos semanales, el 100% de los individuos positivos en 
la segunda semana p.v., en tanto en la muestra de la 1º, 3º y 4º semana fueron negativas.  
Posiblemente, la pequeña discordancia con nuestro estudio pueda estar ocasionada por la 
diferencia en los tiempos de muestreo, Llanos et al. (2000) utilizaron un muestreo semanal y 
todos los positivos fueron detectados en el día 10 p.v., no obstante no especifica el día de 
recolección de las muestras durante la primera semana.   
 
 
La eliminación del VSRRP solamente se detectó en algunas muestras de los 
animales control infectados.  En los trabajos de patogénesis, realizados por Rossow et al. 
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(1995), tampoco pudieron recuperar el virus a partir de heces y de hisopos nasales cuando 
inocularon lechones con la cepa de referencia americana.  Por el contrario, nuestros 
resultados discrepan de aquellos obtenidos por Prieto et al. (1997a,b) que describieron 
aislamientos frecuentes a partir de heces y secreciones nasales de animales inoculados 
experimentalmente con cepas europeas del VSRRP, generalmente coincidiendo con el 
período virémico, e incluso hasta en el día 23 p.i, en heces.  Estas discrepancias entre los 
resultados obtenidos entre diversos autores llevaron a Yoon et al. (1993) a la conclusión de 
que el VSRRP posee un patrón poco constante de eliminación, asociado al período de 
viremia. 
 
No obstante, para poder descartar la ausencia de eliminación de las cepas vacunales 
debería haberse realizado el aislamiento en las líneas celulares específicas para cada cepa.  
Nuestros resultados están en contraposición a los trabajos llevados a cabo por LLanos et al. 
(2000), que describieron el aislamiento de la cepa atenuada All-183, a partir de orina, heces 
y exudado nasal en la 2º, 3º y 4º semana posteriores a la administración de la vacuna.  
Posiblemente, estas desaveniencias puedan obedecer a que dichos autores emplearon la 
línea celular MARC-145 para realizar el aislamiento, que tal como quedó demostrado en el 
caso de las viremias tiene una mayor sensibilidad que los MAP para captar las cepas 
atenuadas del VSRRP. 
 
 Finalmente, el análisis de nuestros resultados sobre eliminación de las cepas 
vacunales VP043bis y ALL183 parecen indicar que dichas cepas poseen una menor 
capacidad de replicación in vivo y por tanto de eliminación.  A pesar de ello, algunos 
animales son capaces de producir viremias con títulos similares a los inducidos por cepas 
virulenta, por tanto no es prudente eliminar por completo la diseminación del virus a través 
de las secreciones nasales y por heces, sobretodo teniendo en cuenta los resultados 
obtenidos por Llanos et al. (2000).   
 
No obstante, es conveniente recordar que en este trabajo la inoculación de las cepas 
vacunales se realizó utilizando la vía más sensible para producir infección (intranasal) que 
cuando se aplica como vacuna, y por otro lado la dosis administrada también fue mayor, 
disminuyendo probablemente la eliminación cuando se utiliza en la forma y dosis 
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4.1.2.3  Implicaciones reproductivas-productivas 
 
 El VSRRP ejerce un efecto negativo sobre las cerdas gestantes, principalmente 
durante el último tercio de la gestación, dando lugar a un fallo reproductivo bastante 
constante, caracterizado por abortos tardíos, partos prematuros o tardíos, aumento en el 
número de lechones nacidos muertos y nacidos débiles, que pueden estar infectados al 
nacimiento.   
 
En el presente estudio, se produjeron dos partos fuera del período de gestación 
considerado normal (114 días ± 3 días).  En una cerda del grupo C (AmervacPRRS®) el 
parto se adelantó al día 110 de gestación, mientras que una hembra del grupo B parió a los 
120 días de gestación.  En los pocos trabajos publicados sobre seguridad de las cepas 
vacunales en cerdas, normalmente no se menciona este aspecto.  No obstante, Mengeling 
et al. (1996b), describieron períodos normales de gestación en 4 hembras inoculadas con la 
cepa del VSRRP contenida en la vacuna americana RespPRRS;  mientras que cuando 
inocularon otras 3 cepas virulentas en 12 animales, en 3 de ellos los partos sucedieron entre 
los día 118 y 124 de gestación.  Estos últimos datos concuerdan con nuestros hallazgos, e 
indican que en aproximadamente un 25% de las cerdas inoculadas con cepas virulentas del 
VSRRP, la gestación se prolonga más allá del período de gestación estipulado como 
normal. 
 
Por otro lado, si consideramos que el adelantamiento del parto se presenta en una 
frecuencia baja, la probabilidad de captar dicha alteración utilizando pocos animales 
disminuye y ello explicaría, quizás, la discrepancia entre nuestro trabajo y el de Mengeling et 
al. (1996b), en cuanto a los resultados obtenidos con las cepas vacunales.  
 
Un dato a considerar, es que en nuestro estudio los dos extremos citados coinciden 
con las hembras que parieron mayor número de lechones nacidos muertos, lo que quizás 
podría haber influido en el desencadenamiento del parto.   
 
Por lo observado, aparentemente la cepa vacunal ALL183 podría tener un efecto 
menor que la cepa VP046bis en cuanto a la modificación del período de gestación. 
 
 El número de lechones por camada no presentó diferencias entre los grupos 
analizados, hallándose dentro de los valores medios normales.  Esto resulta previsible, ya 
que ello depende de diversos factores que pueden ejercer su influencia durante las primeras 
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etapas de la gestación y en el presente trabajo la inoculación se realizó en el día 90 de 
gestación, cuando el tamaño de la camada ya estaba determinado.  
 
 Para valorar el efecto que la infección por el VSRRP tiene sobre las camadas se 
tuvieron en cuenta distintos parámetros productivos.  Diversos estudios previos al respecto, 
demostraron que el VSRRP provoca un mayor número de lechones nacidos muertos y fetos 
momificados de gran tamaño, así como un incremento en el número de lechones nacidos 
débiles.  
 
Los datos aportados por el grupo control infectado discrepan con otras publicaciones 
en relación al porcentaje de momias de tipo II, fundamentalmente, donde los porcentajes 
suelen ser superiores al 15%, llegando incluso a ser del 70% (Plana Durán et al., 1992; 
Mengeling et al., 1996b; Gorcyca et al., 1997).  Nosotros creemos que esta disparidad 
puede explicarse, tanto por el factor individual como por posibles diferencias en la virulencia 
de las cepas utilizadas.  
 
Bajo nuestras condiciones experimentales, las cepas vacunales no inducen muerte y 
momificación de los fetos como sucedió en el grupo B.  Estos datos coinciden con los 
publicados por Mengeling et al. (1996b) y por Llanos et al. (2000). 
 
En referencia al porcentaje de mortinatos, nuestros datos concuerdan con los 
hallados en la literatura, si bien en este punto los resultados suelen ser bastantes variables.  
Gorcyca et al. (1997), utilizando la cepa contenida en la vacuna RespPRRS®, describieron 
un 14% y un 7% de mortinatos, aplicando 1x y 10x la dosis vacunal, respectivamente, 
mientras que los controles no infectados estuvieron en el orden del 7,5% al 13% y los 
inoculados con la cepa campo en un 22%.  Por otra parte, Mengeling et al., en similares 
condiciones, obtuvieron un 6,1%, 4,5% y menos de un 11,3% cuando utilizaron animales sin 
tratar, inoculados con la cepa de la vacuna RespPRRS®, o con una de 3 diferentes cepas 
virulentas, respectivamente.  Otros autores (Christianson et al., 1992 y Gorcyca et al., 
1997a) publicaron cifras cercanas al 20% de lechones nacidos muertos normales de 
hembras inoculadas con la cepa VR2332.  A igual que con los fetos momificados tipo II, 
pensamos que el factor "individuo" puede desempeñar un papel muy importante, asociado a 
la virulencia de la cepa actuante así como las dosis infectivas del virus administrado. 
 
Una mención especial merece la hembra número 12 del grupo C (VP046BIS), que 
fue la única de dicho grupo que parió lechones nacidos muertos.  Nosotros creemos que la 
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muerte de estos lechones puede ser a consecuencia de la infección por la cepa vacunal del 
VSRRP, dado que en 3 de ellos se aisló el virus, así como de alguno de sus hermanos 
destetados.  No obstante, la muerte debe haberse producido muy cercana a la fecha del 
parto, no dando tiempo suficiente para producir la descomposición de los fetos. 
 
En cuanto a los lechones nacidos débiles llama la atención el alto porcentaje 
obtenido en el grupo D (ALL183), donde en todas las camadas nacieron entre 2 y 3 de estos 
animales.  Por el contrario, en los grupos B y C solamente estuvieron afectadas el 50% de 
las camadas.  Nuestros resultados discrepan de las observaciones obtenidas en estudios de 
patogenicidad del VSRRP, donde se describió hasta un 45% de lechones nacidos débiles 
nacidos de madres infectadas (Christianson et al., 1992; Plana Durán et al., 1992; Lager et 
al., 1995).   
 
Nosotros desconocemos las causas que pueden haber llevado al alto porcentaje de 
lechones nacidos débiles en el grupo D.  Está descrito que a mayor tamaño de la camada, 
menor es el peso de los individuos que la componen.  Sin embargo, en dos hembras de este 
grupo el tamaño de su camada fue inferior al tamaño medio de todos los animales del 
experimento (10,75 lechones/camada) y sin embargo presentaron 2 y 3 lechones nacidos 
débiles.  Posiblemente, podríamos atribuirlo a un efecto del VSRRP, pero de ser así no 
podríamos explicar el porcentaje menor de estos lechones hallado en el grupo B, donde se 
utilizaron cepas virulentas del virus. 
 
 Los pesos al nacimiento fueron estadísticamente similares en todos los grupos.  
Nuestros resultados están en armonía con los descritos por Mengeling et al. (1998a,b), 
quienes no encuentraron evidencia de que la infección por el VSRRP posea un efecto en el 
peso al nacimiento de los lechones. 
 
 Con el peso promedio de las camadas al destete, mediante el análisis estadístico 
se pudieron establecer 3 categorías, estando el grupo D (ALL183) en la posición intermedia 
entre los máximos resultados obtenidos en los grupos A y C contra el bajísimo peso medio 
al destete alcanzado en el grupo control infectado.  Nosotros creemos que en el grupo B, la 
infección por el VSRRP desempeñó un papel importante en los pesos obtenidos en este 
momento. 
 
 A excepción de lo sucedido con el grupo D, nuestros datos concuerdan con 
Gorcyca et al. (1997b) que no hallaron diferencias en el peso a los 14 días de edad entre los 
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lechones nacidos de madres inoculadas con la cepa de la vacuna RespPRRS y los de 
madres sin inocular.  Similares resultados fueron descritos por Mengeling et al. (1998), 
quienes no hallaron diferencias en el peso tanto al nacimiento como a los 21 días de vida 
entre lechones nacidos de madres que recibieron la vacuna americana y los controles, pero 
sí con las camadas cuyas madres recibieron las cepas virulentas. 
 
 No obstante, la ganancia de peso en los grupos C y D (cepas atenuadas del 
VSRRP) fue estadísticamente similar, a pesar de la diferencia estadística marcada entre el 
grupo D y A.  Lo que se traduce en que la vacuna AmervacPRRS® se comporta igual que el 
control no infectado en cuanto al incremento de peso en los lechones a los 21 días de vida.  
No así la vacuna Pyrsvac183®, si bien en ambos casos existen enormes diferencias 
respecto al control infectado. 
 
Dentro del grupo control infectado, las dos camadas que obtuvieron mejores 
rendimientos de peso al destete correspondieron a las hembras número 7 y 8, que además 
presentaron un mayor porcentaje de supervivencia a los 21 días (100% y 83%, 
respectivamente).  Resulta particularmente sorprendente, lo sucedido con la camada de ésta 
última cerda, ya que estos lechones presentaron graves signos de disfunción respiratoria, y 
sin embargo, el porcentaje animales destetados fue de un 83,3%.  Debemos recordar que 
en todas las camadas de este grupo los porcentajes de lechones con el VSRRP fueron 
similares o cercano al 100%. 
 
Mengeling et al. (1998a), describieron una situación similar, en donde dos camadas 
cuyas madres estuvieron inoculadas con el VSRRP consiguieron mejores pesos al destete 
que los lechones del grupo control.  Esto aparentemente sugeriría, que ciertas cepas del 
VSRRP podrían tener un efecto positivo sobre la ganancia de peso, sin embargo estos 
autores descartan tal posibilidad atribuyendo lo sucedido al reducido número de la camada 
lo que favoreció un fácil acceso a dosis superiores de leche que hizo que alcanzaran 
máximas ganancias de peso.  Coincidentemente, en estos grupos se destetó el menor 
porcentaje de lechones, y sumado a ello, una de esas camadas fue la que presentó los 
signos respiratorios más severos.  
 
Nosotros creemos que tanto el porcentaje de supervivencia como el peso al destete 
en las camadas de las hembras número 7 y 8 pueden atribuirse a las buenas condiciones 
medioambientales donde estuvieron los animales.  Puesto que disponían de un establo 
individual para la cerda y su camada, con bastante espacio, cama de paja, así como de una 
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temperatura confortable.  De esta forma, coincidimos con Mengeling et al. (1998a), en que si 
este tipo de  lechones estuvieran en un ambiente más competitivo, como en las condiciones 
normales de producción, tal vez los porcentajes de supervivencia serían notablemente 
inferiores. 
 
Los porcentajes de lechones destetados en los grupos C y D son similares a los 
obtenidos en el grupo A, sugiriendo que las cepas vacunales pueden tener poco o ningún 
efecto sobre la supervivencia de los lechones hasta el momento del destete.  Al contrario de 
lo sucedido en el grupo B, donde el porcentaje de lechones destetados fue 
significativamente inferior.  Estos datos coinciden con los publicados por Gorcyca et al. 
(1997b) en sus estudios de seguridad de la vacuna RespPRRS/Repro®, que destetaron un 
100%; 83% y 0% en los grupos de cerdas control, inoculadas con la cepa vacunal y cepa 
virulenta del PRRS, respectivamente. 
 
 
4.1.2.4  Infección transplacentaria 
 
 Las cepas vacunales utilizadas en nuestro estudio produjeron infecciones 
transplacentarias, aunque en un grado significativamente inferior al registrado por las cepas 
virulentas.  Aparentemente habría un mejor comportamiento de la cepa VP046bis (grupo C), 
con un 18,6% de lechones con aislamiento vírico positivo, en relación al 31,8% obtenido en 
el grupo que recibió la cepa ALL183 (grupo D).  Además el número de camadas infectadas 
fue inferior en el grupo C (2 camadas) que en el B y D (4 y 3 camadas, respectivamente).  
Estos datos difieren de los obtenidos por Mengeling et al. (1998a), donde todas las camadas 
nacidas de las madres que recibieron la cepa vacunal presentaron al menos un individuo 
infectado.  Asimismo, divergen de los resultados obtenidos por Llanos y et al. (2000) con la 
vacuna de los laboratorios Syva, donde en las pruebas de seguridad no se detectaron 
lechones nacidos positivos al VSRRP de madres que recibieron la cepa vacunal.  
 
El porcentaje de animales virémicos en el día 0 (inferior al 5,5%) en los grupos C y D 
discrepa del 43% indicado por Mengeling et al. (1998a) en el grupo inoculado con la cepa de 
la vacuna RespPRRS®.  Entre los grupos que recibieron las cepas virulentas, los citados 
autores detectaron entre un 44% y 90% de viremias en el día 0, dependiendo de la cepa 
utilizada. 
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 Un dato curioso, es que los porcentajes de aislamientos positivos a partir del suero 
aumentan conforme pasa el tiempo, en los grupos B y D, siendo particularmente importante 
en éste último grupo donde se llega a un 17,9% de lechones virémicos a los 21 días de 
edad.  Por el contrario, la viremia desaparece entre los lechones del grupo C.  Sin embargo, 
cuando se incluyen las muestras de órganos y de MAP, los animales positivos aumentan, 
tanto en el grupo C como en el D, aunque siempre inferior al 40% de positivos en cada 
grupo.    
  
Lo primero podría explicarse, al menos, en dos formas diferentes: 1) en las muestras 
de los primeros días, posiblemente las DI50CT serían menores, lo que haría que nuestro 
sistema de captación fuera incapaz de detectarlas, a pesar de trabajar con lotes de MAP, 
cuya sensibilidad permitió detectar 100 DI50CT/ml en al menos el 0% de las repeticiones,  2) 
que ocurriese una diseminación del virus desde los cerdos infectados a cerdos convivientes, 
en teoría sin el virus.  Por tanto, nosotros no podemos asegurar si hubo transmisión 
horizontal del virus o simplemente obedece a una cuestión de sensibilidad para captar los 
animales infectados con bajas DI50CT en suero. 
 
Estos resultados coinciden con los de Mengeling et al. (1998a), en cuyos trabajos el 
porcentaje de lechones con aislamiento vírico positivo aumenta hacia los 21 días de vida.  
No obstante existe discrepancia en cuanto al porcentaje de lechones positivos en el grupo 
de las cerdas que recibieron la cepa vacunal.  Estos autores indican porcentajes del orden 
del 43% y 81% de lechones virémicos en el día 0 y 21, respectivamente.  Estas diferencias 
se pueden deber a una serie de factores: 
 
1) la cepa de virus empleada.  Ellos utilizan una cepa americana, que puede 
presentar diferencias en cuanto a la virulencia, si bien todas son atenuadas; 
 
2) que el virus de la vacuna americana esté más adaptado a la línea celular utilizada 
como soporte para el aislamiento que en el caso de las cepas vacunales utilizadas por 
nosotros.  En este sentido, como ya se mencionó en la discusión de la viremia en las 
hembras, todas las muestras de los grupos C y D (cepas atenuadas) fueron negativas en 
cultivos de MAP, mientras que la mayoría de ellas fueron positivas en la línea celular MARC-
145.  Por tanto, para poder realizar una comparación bajo similares condiciones, habría que 
intentar el aislamiento de nuestras muestras en la línea celular donde las cepas vacunales 
fueron adaptadas.  
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 Del análisis conjunto de todos los datos obtenidos en este experimento podemos 
decir: 
 
- que los animales que recibieron las cepas virulentas, en su mayoría, presentaron 
algún signo clínico después de la inoculación (a excepción de la cerda número 5, que tuvo 
una elevación de la temperatura rectal sin llegar a ser pirexia), con una disminución del 
rendimiento productivo (aumento del número de lechones nacidos muertos, momias de tipo 
II y disminución en algunos casos del número de destetados), con infecciones 
transplacentarias y lechones nacidos infectados 
 
- que ninguna de las hembras del grupo C y D presentaron signos clínicos (excepción 
las cerdas número 10; 13 y 16 que tuvieron una leucopenia transitoria), los parámetros 
productivos se acercaron más a los del grupo control, no obstante se produjeron infecciones 
transplacentarias con el nacimiento de lechones virémicos.  












4.2. Estudio de la eficacia en hembras  
gestantes de las vacunas frente  
al SRRP. 





 4.2.1. Signos clínicos  
 
  i. Período correspondiente a la vacunación 
 
 Después de la vacunación, no se observaron reacciones locales o generales en los 
animales de los grupos C y D.  Ninguno de ellos mostró signos clínicos asociados a la 
infección por el VSRRP.  Tampoco presentaron trastornos en el apetito, comiendo 
normalmente la ración diaria de pienso.   
 
En los animales del grupo E, no se observaron reacciones locales o generales 
después de la administración de la primera dosis de vacuna. No obstante, después de la 
segunda dosis se notó una ligera reacción en el punto de inoculación de las cerdas número 
19; 20 y 22, consistente en un enrojecimiento y una leve tumefacción.  En ningún caso se 
presentó inapetencia, decaimiento o cualquier otro signo de enfermedad. 
 
 Las cerdas de los grupos controles (A y B) permanecieron normales durante el 
período correspondiente a la vacunación. 
 
 Las temperaturas rectales tomadas en los individuos de los grupos que recibieron 
las vacunas (B, C y D) no superaron los 39,7ºC, temperatura por encima de la cual 
establecimos que se podía considerar que el animal tenía fiebre (Tabla 11).  Las únicas 
excepciones fueron las hembras número 14 y 16 -grupo C-, que tuvieron 39,9ºC y 40ºC en 
los días 14 y 15 p.i., respectivamente.  No se halló ningún otro signo acompañando la fiebre.   
 
 Cuando se compararon estadísticamente las temperaturas medias en las cerdas de 
los grupos C, D y E en el momento previo a la vacunación (días -10 a 0) con respecto al 
momento posterior 1 (día 1 a 5 p.v.), 2 (día 6 a 10 p.v.) y 3 (día 11 a 15 p.v.) no se hallaron 
diferencias estadísticamente significativas (p> 0,05).  La figura 11 muestra las temperaturas 
medias obtenidas para los citados momentos. 
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Tabla 10. Temperaturas rectales obtenidas en las cerdas de los grupos A, B, C, D y E antes y después de la vacunación contra el VSRRP. 
Grupo N1⁄4 DIAS DE TOMA DE MUESTRAS
cerda antes despu s
-10 -9 -8 -7 -6 -5 -4 -3 -2 -1 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
A 1 37,3 37,5 37,5 37,4 37,0 36,1 35,5 36,8 36,6 36,0 37,6 37,3 37,7 37,4 37,9 37,0 37,5 38,0 37,5 37,0 37,3 37,2 37,6 37,2 37,4 37,0
A 2 39,0 38,6 38,3 37,9 38,3 37,0 38,3 37,0 37,9 37,2 37,1 36,4 36,1 37,9 37,0 38,0 37,3 37,4 37,8 37,4 37,1 38,1 37,9 38,1 37,6 38,0
A 3 38,5 38,0 37,6 37,4 38,6 38,5 38,8 38,9 38,2 38,6 38,8 38,5 38,8 38,6 38,5 38,8 38,7 38,6 39,0 38,7 39,0 38,9 38,8 38,5 38,1 38,4
A 4 38,6 37,1 38,1 38,6 37,7 37,0 36,4 36,8 38,3 38,0 38,5 37,9 38,4 37,6 38,0 37,6 37,8 37,7 37,9 38,6 38,5 38,3 38,0 37,5 38,5 38,1
B 5 39,8 38,8 38,9 38,6 38,9 38,6 38,3 38,2 38,3 38,5 38,4 38,0 38,0 37,8 37,7 36,7 37,0 37,3 37,5 37,8 37,9 38,0 38,5 37,7 37,4 37,8
B 6 38,0 38,2 38,7 39,2 39,1 38,2 38,4 38,7 38,5 37,9 38,0 38,1 35,9 37,6 38,4 38,1 37,2 38,0 38,7 37,8 38,3 38,0 39,5 38,1 37,2 38,0
B 7 38,3 38,6 38,4 38,6 38,8 38,6 38,1 38,6 38,0 38,5 37,6 38,4 37,6 37,0 37,0 37,2 37,8 38,2 38,2 36,9 37,2 36,9 38,3 38,2 37,8 37,5
B 8 38,8 38,9 38,3 38,7 38,5 38,8 38,3 38,3 37,7 38,7 38,1 37,7 38,6 38,7 38,7 38,4 38,4 38,5 38,2 38,1 38,3 38,3 38,3 38,6 38,5 38,1
B 9 39,0 38,9 38,1 38,5 38,3 39,0 38,0 38,0 39,2 38,5 38,9 39,0 39,1 37,9 37,3 37,5 38,6 37,4 37,8 37,8 36,6 36,7 37,9 37,6 37,9 37,8
C 10 38,4 39,2 39,0 39,1 38,9 39,2 39,3 38,3 38,6 38,7 37,9 38,0 39,0 38,7 39,0 38,8 39,3 38,8 39,2 38,8 39,0 38,8 37,9 38,7 39,0 38,8
C 11 38,9 39,1 39,9 38,4 38,5 38,7 38,4 38,3 38,9 38,8 38,3 39,0 38,6 37,7 37,2 38,3 38,4 38,2 38,3 38,2 38,2 38,4 38,9 38,9 38,6 38,8
C 12 39,2 39,1 39,0 38,4 38,8 38,2 37,4 39,1 38,7 38,7 39,0 38,8 38,6 38,5 39,1 38,2 39,1 38,8 38,4 38,6 38,6 38,8 38,8 39,0 38,8 39,2
C 13 39,0 38,8 39,1 38,6 38,8 38,5 38,3 39,4 38,8 38,9 38,8 38,5 38,5 38,2 38,2 38,2 38,9 38,6 38,4 38,7 38,3 38,7 39,2 39,1 39,4 38,8
C 14 37,9 39,1 39,0 38,5 38,9 38,2 37,8 38,2 38,9 39,0 38,5 37,8 37,8 38,1 37,0 37,1 37,2 37,4 38,7 38,5 38,7 38,7 37,6 39,1 39,9 38,7
C 15 38,4 39,2 39,1 39,0 39,4 39,3 39,3 39,0 38,6 38,1 38,6 38,9 39,1 38,1 39,6 38,9 39,4 38,1 39,1 38,4 38,8 39,2 38,2 37,9 38,8 38,6
C 16 39,1 39,0 39,0 38,2 39,1 38,7 38,6 39,2 39,3 39,0 39,0 38,8 38,8 38,7 38,3 38,6 39,1 38,8 39,0 38,6 38,9 39,1 39,1 38,8 39,0 40,0
D 17 39,2 38,7 38,5 38,0 38,9 39,0 38,9 38,9 38,9 39,1 39,5 39,3 39,3 39,5 39,1 39,5 39,3 38,3 39,2 39,1 38,8 38,6 39,2 39,0 39,2 39,2
D 18 38,2 38,9 39,0 38,0 38,9 39,0 38,2 38,9 39,3 39,5 38,7 38,9 38,6 38,2 37,9 37,2 38,4 38,0 39,2 38,7 39,0 38,9 38,3 38,5 38,6 39,0
D 19 38,4 38,6 38,4 38,7 38,7 38,9 39,1 38,5 38,4 38,9 39,1 38,8 38,4 38,7 38,7 38,9 38,9 38,8 38,8 38,8 38,7 38,6 38,7 38,8 38,2 38,9
D 20 38,5 38,2 38,0 38,0 38,5 38,6 38,3 37,7 38,6 38,0 38,5 38,7 38,7 38,1 38,4 37,5 37,6 37,8 38,4 38,0 38,8 38,8 38,8 38,8 38,1 38,2
D 21 38,5 38,8 38,2 38,5 39,0 39,2 38,9 39,3 39,5 39,1 38,8 38,7 39,0 38,9 39,3 39,0 39,2 38,7 39,0 38,8 39,0 39,1 38,9 39,0 38,9 39,1
E 22 39,3 38,4 39,1 39,0 39,1 39,2 39,4 38,4 38,5 38,5 38,9 39,2 39,1 39,2 39,0 39,3 39,1 38,9 39,3 39,0 39,0 39,0 39,2 39,1 39,2 38,9
E 23 38,1 38,4 38,5 38,9 38,4 38,2 38,7 37,8 38,0 37,8 38,3 38,5 38,5 38,5 38,4 38,2 37,8 38,0 38,0 38,4 37,6 39,5 38,2 37,9 38,4 38,2
E 24 38,2 38,0 37,5 38,2 38,3 38,2 38,7 38,5 38,5 37,8 37,7 38,5 37,4 38,2 38,5 38,0 38,2 38,5 38,4 37,8 37,2 37,4 38,5 38,0 38,9 37,5
E 25 38,3 38,2 37,6 37,9 38,4 36,8 38,7 38,7 38,2 38,6 37,9 38,8 37,6 38,4 39,0 38,4 38,3 38,7 38,8 37,8 38,3 38,8 38,5 38,7 38,1 38,5
E 26 38,5 37,9 37,8 38,6 38,7 38,6 38,4 38,4 38,5 38,5 38,2 38,5 38,4 38,5 38,1 38,3 38,5 38,7 39,0 37,0 38,6 38,2 38,1 38,3 38,6 37,7





Figura 11.  Evolución de la temperatura rectal media de los animales de los grupos C (n=7), D 




Durante el período previo y posterior a la vacunación, los análisis hematológicos se 
llevaron a cabo en el grupo control no vacunado (B), y los grupos que recibieron las vacunas 
atenuadas AmervacPRRS® y Pyrsvac-183® (grupos C y D, respectivamente)  En este caso 
el grupo B actuó como control, ya que solo recibió la administración de un placebo.  Los 
valores de glóbulos blancos, porcentajes de linfocitos y neutrófilos, obtenidos en cada 
individuo de estos grupos están expuestos en la tabla 11.  En la figura 12 se representan los 
valores medios de leucocitos en los distintos grupos y días de muestreo. 
 
Los valores de glóbulos blancos en los animales del grupo control se mantuvieron 
dentro de los límites normales (11.000 a 22.000 células/µl).  Los valores promedios para 
este grupo presentaron el nivel más bajo en los días 12 y 21 p.v.  Sin embargo, el valor 
medio del grupo obtenido en el día 0 no difirió estadísticamente del resto de los momentos 
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hembra número 6, mientras que en el día 21 p.v., la mayoría de los animales disminuyeron 
el número de estas células. 
 
En el grupo C (AmervacPRRS®) todos los individuos los recuentos de leucocitos 
fueron dentro de los límites normales, a excepción de las hembras número 13 y 14.  Estos 
animales presentaron leucopenia en los días 3 y 5 p.v., respectivamente.  Los valores 
medios de glóbulos blancos en este grupo disminuyeron un 21,4% en el día 3 p.v. (p< 0,05) 
y un 19,9% en el día 3 y 5 p.v. (p 0,0638), respecto del día 0. 
 
Los animales del grupo D (Pyrsvac-183®) estuvieron dentro del rango normal de 
leucocitos, salvo la hembra número 20 que en el día 7 p.v. tuvo un recuento de 10.900 
leucocitos/µl.  Al igual que en el grupo anterior, los valores promedio del grupo disminuyeron 
en los días 3 y 5 p.v., pero con mayor intensidad (28,3% y 32%, respectivamente), 




Figura 12. Valores medios de glóbulos blancos en las  muestras correspondientes a los 
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Tabla 11. Valores  de leucocitos, linfocitos y neutrófilos en las hembras de los grupos B, C y 
D, correspondientes al período de vacunación. 
N¼ D’as de obtenci—n de las muestras 
Grupo Cerda Leucocitos (x1000) % linfocitos % neutr—filos
0 3 5 7 12 15 21 0 3 5 7 12 15 21 0 3 5 7 12 15 21
B 5 18,5 12,8 21,8 19,6 16,5 22,6 15,5 36 32 36 28 52 43 43 56 67 62 60 47 52 53
B 6 20,9 19,7 12,2 17,6 12,9 16,5 14,6 28 36 36 39 36 48 24 67 60 60 56 58 51 75
B 7 12,4 15 12,8 13,7 12,1 14,0 14,0 22 52 36 40 36 44 40 67 44 60 59 55 48 48
B 8 22,6 21,6 23,7 21,0 20,5 20,9 18,3 38 28 24 48 28 52 36 60 67 64 48 67 44 56
B 9 15,6 15,0 15,1 14,5 12,8 17,2 13,5 30 24 32 24 43 36 36 68 75 64 68 59 68 56
C 10 17,5 19,2 15,2 20,8 21,8 25,0 18,2 47 39 36 40 36 32 32 49 45 52 52 63 60 64
C 11 17,6 12,4 12,7 15,3 18,5 19,7 16,4 24 28 28 32 20 42 43 72 71 71 60 79 48 55
C 12 23,6 13,1 17,3 18,0 16,2 21,8 14,9 28 36 32 32 48 48 32 68 57 60 56 48 48 56
C 13 18,2 8,5 9,2 17,3 13,4 11,0 11,4 27 52 30 40 32 44 60 72 40 66 59 67 44 39
C 14 22,6 17,3 19,1 20,6 18,8 19,6 20,4 27 24 28 44 56 40 32 71 75 56 52 43 56 60
C 15 19,1 20,7 16,8 19,4 20,5 16,5 24,5 32 32 28 44 52 48 56 67 64 68 48 40 44 36
C 16 18,4 16,3 19,7 21,3 18,1 19,0 21,7 31 24 28 32 36 34 32 63 75 60 60 48 62 61
D 17 18,2 14,2 12,5 18,2 22,6 20,8 13,4 26 24 48 32 40 32 32 66 72 36 55 55 52 55
D 18 15,6 16,5 14,3 14,8 16,8 15,0 17,8 28 39 44 36 44 43 48 56 57 44 54 44 52 48
D 19 21,5 12,7 14,7 19,9 17,8 19,7 16,1 25 36 32 24 48 22 32 72 60 67 68 48 67 63
D 20 19,4 12,2 10,9 16,4 15,3 17,4 13,0 19 45 44 39 60 46 48 63 36 55 57 32 44 51
D 21 18,6 11,5 11,0 15,9 15,0 23,6 15,1 36 32 36 39 48 40 40 64 67 61 36 48 52 48
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En la fórmula leucocitaria relativa, los porcentajes medios de neutrófilos en los grupos B y C 
varían muy poco a lo largo del período de estudio. En el grupo D, se observa una fuerte 
disminución (30% en relación al día 0) en los valores medios de estas células en el día 12 
p.i. (figura 13).  El análisis estadístico de estos datos mostró diferencias estadísticamente 
significativas entre los valores medios totales en los días 5, 7, 12, 15 y 21 en relación al día 
0 (p< 0,001).  Estas diferencias se atribuyen a que la media de los grupos evolucionó con 
una tendencia decreciente a través del tiempo, de una forma similar en todos los grupos (p> 
0,05).  El análisis de los distintos momentos en relación al día 0, para cada grupo, no arrojó 
diferencias estadísticamente significativas (p> 0,05). 
 
Analizando los animales de forma individual se observó un mayor número de cerdas 
que presentaron disminuciones superiores al 30% en los grupos que recibieron las VA. 
AmervacPRRS® (cerda número 11 en el día 15 p.v; cerda 13 en los días 3, 15 y 21 p.v.; 
cerda 14 en el día 12 p.v  y la número 15 en los días 12,15 y 21 p.v) y Pyrsvac-183® (cerda 
17, 19 y 21 en el día 5, 12 y 7 p.v., respectivamente, y la cerda número 20 en los días 3, 12 
y 15 p.v.), respecto del grupo B donde solamente fue descrita en el animal número 7 en el 
día 3 p.v. 
 
Por su parte, los linfocitos presentaron un comportamiento similar, pero en sentido 
contrario a los neutrófilos (figura 13).  El análisis estadístico no evidenció interacción entre 
los grupos a través del tiempo (p> 0,05), indicando que todos los grupos siguieron un 
comportamiento parecido.  Tampoco se hallaron diferencias estadísticamente significativas 
entre el valor promedio del día 0 y los posteriores, considerando cada grupo, (p> 0,05). 
 





Figura 13.  Distribución del porcentaje de linfocitos y de neutrófilos en el período 
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 ii. Período correspondiente al desafío 
 
 En los animales del grupo control (A), las temperaturas rectales registradas antes y 
después de la inoculación intranasal con sobrenadante de cultivo de MAP en el día 90 de 
gestación, se mantuvieron dentro del rango de la normalidad (Tabla 12).  Asimismo, estos 
animales permanecieron en buenas condiciones de salud durante todo el período. 
 
 En el grupo no vacunado e infectado (B), tres animales mostraron signos de 
enfermedad después de la inoculación con el VPRRS. Como se observa en la tabla 13, 
dichas cerdas padecieron anorexia, postración, pigmentación en piel y disnea.  En la figura 
14 se muestra el aspecto de las lesiones en piel observadas.  En la cerda número 6, en el 
día 4 p.i., se observaron manchas color rojo-violeta en la parte inferior del pabellón auricular 
derecho de un diámetro de 2,5 cm aproximadamente, las que desaparecieron después de 
unas horas. Este signo fue acompañado de falta de apetito.  Esta misma cerda estuvo 
inapetente en los días 8, 9, 10 y 11 p.i., coincidiendo con una lesión producida en su mano.  
La cerda número 7 mostró lesiones en piel en el día 3 p.i., ubicadas en el extremo inferior 
del pabellón auricular izquierdo, consistentes en manchas rojo-violeta de 3 cm de diámetro, 
aproximadamente, que desaparecieron en el mismo día.  Durante dicha jornada, el animal 
permaneció postrado y con menor apetito.  La disminución del apetito se prolongó hasta el 
día 21 p.i. En los días 12, 13 y 14 p.i., nuevamente presentó coloración anormal en la piel de 
ambos pabellones auriculares, siendo en esta oportunidad difusas y de color lila.  Esta 
misma cerda evidenció disnea entre los días 9 y 14 pi., iniciándose con una respiración 
superficial que rápidamente pasó a ser de carácter torácico llegando a adoptar la posición 
de "perro sentado".  La temperatura rectal alcanzó valores considerados febriles en los días 
7, 8, 9, 10 y 13 p.i., siendo el valor más alto 40,3 ºC,  registrado en el día 13 p.i.  La cerda 
número 9 estuvo decaída durante los días 9 y 10 p.i., permaneciendo postrada. Asimismo en 
el día 10 p.i. mostró dificultad respiratoria leve y un aumento de la secreción nasal.  En los 
animales número 5 y 8 no se observaron signos de enfermedad. Las temperaturas rectales, 
salvo en la cerda número 7, permanecieron dentro de los límites de la normalidad. 
 
        En el grupo C (vacuna AmervacPRRS®),  los animales número 14 y 16 se 
mostraron inapetentes y poco activos entre los días 2 y 5 p.i.  En las restantes cerdas no se 
apreció ningún signo de enfermedad.  Solamente en un animal se observó temperatura 
febril, correspondió a la hembra número 10 en el día 3 p.i., que marcó 40,2ºC. 
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Las cerdas del grupo D (vacuna Pyrsvac-183®) se mantuvieron normales durante 
este período, a excepción de la cerda número 20. Este animal presentó temperatura febril en 
el día 5 p.i. y disminución del apetito entre los días 3 y 6 p.i.  
 
 En el grupo E (Cyblue®), la cerda número 22 manifestó una disminución en el 
apetito, entre los días 3 y 4 p.i.. Además en el segundo día después de la inoculación con el 
virus mostró una coloración cianótica en el borde de ambos pabellones auriculares. La cerda 
número 26 tuvo la conjuntiva ocular de ambos ojos enrojecida durante el día 9 p.i.  El resto 
de los animales de este grupo no evidenciaron alteraciones patológicas visibles. 
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Tabla 12. Temperaturas rectales de las cerdas de los grupos estudiados en el período correspondiente a la inoculación experimental con  el  
VSRRP. 
 
Nmero de las cerdas
D’a          Grupo A Grupo B Grupo C Grupo D Grupo E
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26
-10 38,5 38,3 38,8 39,0 38,6 38,1 38,1 38,2 38,5 38,5 38,2 38,4 38,6 38,5 38,3 38,5 38,2 37,8 37,9 38,0 37,8 37,9 38,0 38,0 37,5 37,3
-9 38,5 38,5 39,0 39,2 38,3 38,5 38,2 38,0 37,9 38,7 38,3 38,0 38,5 38,4 38,3 38,4 38,7 38,2 38,1 37,9 38,3 37,9 38,0 38,1 37,5 37,4
-8 38,5 38,2 38,6 38,9 37,9 38,0 38,5 38,3 38,2 38,5 38,5 38,6 38,5 38,6 38,3 38,3 38,0 38,0 38,0 38,6 38,3 37,9 38,0 37,8 37,5 38,3
-7 38,7 38,0 38,7 38,0 38,3 38,1 38,0 38,5 38,4 38,7 38,6 38,4 38,2 38,5 38,3 38,4 38,8 38,6 38,0 38,7 38,2 37,6 37,8 38,0 38,4 38,0
-6 38,4 38,9 37,9 38,5 38,1 37,9 38,1 38,4 38,4 38,7 38,2 38,4 38,1 38,6 38,4 38,4 38,1 38,1 38,3 38,3 38,5 37,9 37,6 38,2 38,3 38,4
-5 38,2 38,4 37,9 38,2 37,8 38,0 38,1 38,2 38,4 38,4 38,5 38,5 38,3 38,3 38,5 38,3 38,3 38,2 38,0 37,9 38,5 38,2 37,3 37,7 38,2 38,3
-4 38,4 38,5 38,6 38,1 38,6 38,1 38,0 38,4 38,4 38,7 38,2 38,3 37,8 38,3 38,1 38,3 38,2 38,1 38,2 38,7 38,7 37,4 38,4 38,2 38,3 38,5
-3 37,4 38,0 37,9 37,3 37,5 37,7 38,0 38,3 38,2 38,4 38,2 38,2 38,0 38,3 38,6 38,2 38,6 38,5 37,8 37,9 38,2 37,7 38,7 37,9 38,2 38,3
-2 38,8 38,8 38,2 38,7 38,1 38,0 38,0 38,2 38,3 38,6 38,2 38,1 38,4 38,2 38,3 38,7 38,0 38,1 37,4 38,4 37,9 38,0 37,8 38,0 38,1 38,1
-1 38,2 38,2 38,0 38,0 38,2 38,2 38,2 38,1 38,4 38,9 38,3 38,4 38,2 38,7 38,8 38,2 38,4 38,4 37,9 37,7 38,6 37,7 37,7 38,1 38,2 37,9
Inoculaci—n 38,8 38,0 38,1 38,8 38,0 38,7 38,4 38,2 38,2 38,5 38,2 38,7 38,1 38,2 38,3 38,0 38,5 38,1 37,9 38,3 38,0 38,2 38,2 38,6 38,1 38,0
1 37,9 37,8 37,9 37,8 38,8 39,0 37,3 38,1 38,9 38,6 38,8 38,5 38,2 39,5 38,1 39,6 38,4 38,7 37,9 38,7 38,1 38,7 38,1 38,6 38,5 37,7
2 37,4 38,3 38,6 38,7 38,4 39,2 38,6 38,5 38,7 38,9 39,3 38,6 39,1 37,7 38,2 37,6 38,9 38,4 38,8 38,1 37,7 38,7 37,9 38,3 38,1 38,0
3 38,3 38,2 38,5 38,6 38,5 38,6 38,5 38,8 37,7 40,2 37,5 38,1 38,5 39,2 38,2 38,9 39,3 39,0 37,9 38,7 38,1 38,3 39,0 38,6 38,1 38,2
4 37,6 38,1 37,4 38,6 38,3 38,1 38,6 39,2 38,2 38,2 38,3 38,1 39,6 38,9 38,6 39,3 39,5 38,5 38,8 38,1 37,6 38,3 37,4 38,0 38,2 38,4
5 37,8 38,0 36,7 37,8 38,4 37,7 38,2 38,4 38,4 39,3 38,4 38,6 37,5 37,9 38,2 37,7 38,2 38,0 37,9 38,5 39,0 38,4 38,3 38,9 38,5 38,3
6 38,2 37,7 37,5 38,0 38,7 38,0 38,7 38,2 38,5 38,3 37,9 37,3 38,0 38,1 38,5 37,7 38,3 38,0 38,9 40,0 38,7 38,2 37,8 38,3 38,4 38,3
7 37,5 36,9 36,8 37,5 38,2 38,8 40,2 38,5 38,8 38,4 38,1 38,2 38,2 38,2 38,3 38,6 38,1 38,2 38,2 38,6 38,2 38,2 38,2 38,8 38,3 38,4
8 38,6 37,9 38,4 37,6 38,5 39,6 40,1 38,5 39,2 38,3 38,5 38,3 38,2 38,0 38,4 37,9 38,0 37,7 38,1 37,7 38,3 38,3 39,2 38,3 38,4 38,4
9 38,1 38,0 38,1 37,8 38,5 38,2 39,9 38,3 38,8 38,5 38,2 38,5 38,0 37,8 38,1 37,7 38,0 37,3 38,1 38,3 38,3 38,4 37,7 38,3 38,4 38,3
10 38,2 37,8 38,1 38,1 38,5 37,8 40,3 38,6 38,5 38,5 38,2 37,8 38,3 38,0 38,0 37,3 37,8 38,2 38,1 38,4 38,1 38,1 37,3 38,3 38,0 38,2
11 38,7 36,1 37,9 37,4 38,2 37,5 39,2 38,8 38,4 38,1 37,5 38,0 38,2 37,4 38,2 37,9 37,9 38,2 38,3 38,2 38,0 38,3 37,6 37,6 38,2 38,3
12 37,5 37,0 38,1 38,0 38,0 37,8 38,7 38,5 38,9 38,5 38,6 38,6 38,3 38,1 38,5 38,6 37,7 37,7 38,3 38,2 37,8 38,4 37,6 37,5 38,6 38,7
13 37,0 37,6 38,1 38,1 37,9 38,0 39,7 38,0 38,3 38,5 38,1 38,7 38,1 38,2 38,3 37,3 37,7 37,6 38,3 38,3 38,0 38,2 37,7 38,3 38,1 38,1
14 38,4 38,3 38,4 38,4 38,1 37,8 38,2 38,2 38,4 38,3 38,4 38,2 38,1 38,0 38,1 38,1 37,8 37,8 37,9 38,3 38,0 38,4 37,6 37,9 38,4 38,1
15 38,3 38,0 37,9 38,1 38,0 38,1 38,0 38,0 38,2 37,3 37,9 38,1 37,9 37,9 38,2 38,2 37,9 37,8 37,7 38,0 38,1 38,5 37,9 38,2 38,4 37,9
16 39,0 38,6 38,6 38,0 38,3 37,8 37,9 38,6 38,3 38,4 38,2 38,2 38,0 38,3 38,1 37,9 37,9 37,7 38,2 38,1 38,0 38,9 38,2 38,5 38,2 38,3
17 38,8 38,0 37,9 37,5 38,2 37,9 38,3 38,7 38,1 38,4 38,0 38,4 38,0 38,3 38,1 37,8 38,0 38,2 38,0 38,4 38,2 38,4 38,6 38,1 38,3 38,2
18 38,8 38,0 37,9 37,5 38,4 38,4 38,3 38,8 38,1 38,8 37,9 38,0 38,3 38,0 38,4 38,0 38,1 38,3 37,9 38,5 38,2 38,1 38,6 38,3 38,7 38,5
19 37,9 38,1 38,0 37,5 38,4 38,1 38,5 38,4 37,9 38,4 38,5 38,1 38,4 38,3 38,1 38,1 38,3 37,7 37,6 38,0 38,0 37,9 39,4 38,3 38,1 38,4
20 38,5 38,2 38,1 38,1 38,1 37,9 38,7 38,3 38,3 39,0 38,1 38,1 38,3 37,9 38,0 38,1 37,4 37,5 38,8 39,1 38,0 37,9 38,9 38,1 38,5 38,1
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Tabla 13. Signos clínicos observados en las cerdas después de la inoculación con el VSRRP en el día 90 de gestación. Solamente están incluídos los 




Grupo N¼ D’as post inoculaci—n Puntuaci—n
cerda 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 Cl’nica 2
B 6 A 1 A A * A * A * A * 0,15
LC
B 7 A A A A A A L L L L L L L L A A A A A 2,5
LC LC LC LC
RS RR RT RT RT RT
B 9 RS 0,3
L L
DN
C 14 A A A A 0,2
C 16 A A A A 0,2
D 20 A A A A 0,2
E 22 A A 0,1
1: Signos cl’nicos:  A: anorexia, L: Letargia, RS: respiraci—n superficial, RR: respiraci—n r‡pida, RT: respiraci—n trabajosa, LC: lesiones cutaneas, DN: descarga nasal aumentada 
2: la puntuaci—n final se obtiene ponderando el valor asignado a cada signo (ver en el apartado Materiales y M todos) por el n�mero de d’as que estuvo presente.
* Estos signos no se tuvieron en cuenta para la puntuaci—n cl’nica, dado que presumiblemente responden a una lesi—n ocasionada en la mano del animal.






































Figura 14.  Lesiones eritematosas en el pablellón auricular de cerdas afectadas por el 
VSRRP. 
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 Para el análisis estadístico, las temperaturas rectales se agruparon en 5 momentos: 
previo: días -10 a 0; post1: día 1 a 5 p.i.; post2: día 6 a 10 p.i.; post3: día 11 a15 p.v. y post4: 
día 16 a 20 p.v.  Los grupos presentaron una evolución distinta a través del tiempo (p> 0,05) 
(figura 15).  Las temperaturas medias aumentaron en el momento post1, 0,26ºC; 0,19ºC; 
0,24ºC y 0,32ºC en los grupos B, C, D y E respectivamente, en tanto que en el grupo A 
disminuyeron levemente.  Lo más llamativo sucede en el grupo B, en el momento post2, 
donde la temperatura media sube 0,61ºC.  En las comparaciones estadísticas realizadas 
dentro de cada grupo, solamente se observaron diferencias en los grupos C y E.  En el 
grupo C todos los momentos fueron diferentes del momento previo (p< 0,05), mientras que 
en el grupo E las diferencias existieron entre los momentos post1 y post2 en relación al 




Figura 15. Evolución temperatura en el tiempo de la rectal media en los grupos A, B, C, D y E. 
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En el hemograma, el valor medio de glóbulos blancos disminuyó en los cuatro grupos 
que recibieron el VSRRP, en los días 3 y 5 p.i., fundamentalmente (figura 16).  Los valores 
medios del grupo A no presentaron diferencias estadísticamente significativas a través del 
tiempo de estudio (p> 0,05).  Por su parte, los grupos B, C y E presentaron diferencias 
estadísticas entre los valores medios del día 0 y los del día 3 y 5 p.v (p< 0,05).  En el grupo 
D se observaron diferencias entre el número promedio de leucocitos a través del tiempo (p< 
0,01), no obstante ninguno de ellos difirió con respecto al día 0. 
 
Al analizar los valores individuales, se observó leucopenia en 4 cerdas del grupo B, 
principalmente entre los días 3 y 5 p.i., aunque en la cerda número 9 se prolongó hasta el 
día 9 p.i.  En el grupo C hubo 4 animales con leucopenia, en el día 3 p.i., fundamentalmente, 
mientras que en el grupo D solamente la hembra número 20 tuvo leucopenia -día 3 p.i.-.  En 
el grupo E, la mayoría de los individuos presentaron leucopenia persistiendo en algunos 
casos hasta el día 12 p.i..  La hembra número 23 mantuvo los niveles de leucocitos dentro 
del rango considerado normal. 
 
Figura 16. Valores medios de leucocitos en sangre periférica de los individuos de los grupos 
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El porcentaje medio de linfocitos en los grupos C y D disminuyó en el día 3 p.i., 
siendo estadísticamente diferente del día 0 en el grupo D (p <0,05).  En este grupo, se 
produjo en dicho día un aumento no significativo del porcentaje promedio de neutrófilos.  En 
el grupo C, los neutrófilos disminuyen drásticamente en el día 9 p.i., difiriendo 
significativamente en relación al valor medio del día 0 (0< 0,05). 
 
Los grupos B y E presentan una situación similar, los valores medios de linfocitos 
disminuyen en el día 9 p.i., en tanto que aumentan los valores promedios de neutrófilos.  
Ambas mediciones difieren estadísticamente de la obtenida en el día 0 (p< 0,05) (figura 17). 
 
En la tabla 14 se muestran los valores individuales obtenidos en los recuentos de 
leucocitos, linfocitos y neutrófilos. 
 




Figura 17.  Evolución del porcentaje medio de linfocitos y neutrófilos en el grupo control  (A), 
control infectado (B), vacuna AmervacPRRS (C), vacuna Pyrsvac-183 (D) y vacuna Cyblue (E), antes 








































































Tabla 14.  Valores individuales de leucocitos, linfocitos y neutrófilos en los animales de los grupos A, B, C, D y E, en el período correspondiente al 
desafío con cepas virulentas del VSRRP. 
 
 
D’as de obtenci—n de las muestras 
Grupo Cerda Leucocitos(x 1000) % linfocitos % neutr—filos
0 3 5 7 12 15 0 3 5 7 12 15 0 3 5 7 12 15
1 1 13,6 13,1 13,0 18,0 15,2 13,4 25 20 26 30 21 29 70 73 70 65 70 61
1 2 16,2 17,6 18,1 19,6 17,5 17,0 28 29 33 35 30 33 65 63 60 61 68 60
1 3 14,5 15,0 14,1 14,9 16,0 15,5 30 28 31 28 35 37 64 67 63 67 63 59
1 4 18,0 15,9 17,2 17,0 15,8 16,9 25 35 31 29 34 35 60 57 53 57 58 57
2 5 15,9 10,4 10,9 13,7 20,3 21,9 40 48 40 24 28 43 60 48 52 75 60 68
2 6 13,9 9,1 8,2 13,5 15,5 10,5 40 40 32 24 28 39 69 56 52 74 64 52
2 7 12,4 7,9 10,1 21,6 14,7 13,8 41 36 43 16 28 28 56 63 45 83 71 52
2 8 14,2 14,7 14,5 13,6 16,0 14,4 40 32 43 20 24 28 59 48 49 64 68 57
2 9 11,0 9,4 9,8 9,2 12,3 11,6 40 44 48 32 28 28 40 38 37 64 64 67
3 10 13,8 13,0 11,0 19,4 15,6 13,5 24 21 28 47 32 56 60 69 60 49 60 40
3 11 17,7 10,4 15,6 20,5 19,4 20,4 32 11 32 31 24 21 56 58 60 47 64 68
3 12 17,1 14,3 16,7 27,9 23,5 17,4 28 13 47 24 21 13 64 80 60 47 64 68
3 13 15,3 9,5 11,0 17,6 15,9 14,5 25 47 24 17 17 8 71 44 70 79 76 72
3 14 17,2 13 12,8 20,5 20,2 21,7 12 13 44 28 36 12 83 68 52 48 64 75
3 15 17 7,7 11,1 17,1 17,3 21,6 28 21 32 39 28 21 64 72 52 48 64 75
3 16 19,4 9 9,9 15,1 15,5 12,6 32 25 36 43 28 28 52 57 52 56 56 56
4 17 15,2 13,1 13 17,7 22,5 14,6 28 19 17 19 21 39 61 60 77 74 72 52
4 18 19,3 13,3 14,8 19,2 21,2 18,5 24 24 32 39 39 13 69 68 60 41 53 77
4 19 14 15,4 12,4 14,1 15,8 12,4 36 21 36 35 36 24 36 56 63 58 54 60
4 20 15 9,4 18,8 19 19,2 15,6 36 34 39 29 20 36 56 54 45 54 64 64
4 21 16,8 14,8 13,7 19,2 17.8 16,8 55 17 36 28 28 24 43 69 45 56 44 64
5 22 14,7 9,2 12,4 15,3 20,6 14,6 39 32 28 24 27 36 52 52 56 72 66 52
5 23 20,2 14,4 19 20,3 28,1 23,4 32 21 24 20 16 36 64 66 65 63 61 59
5 24 11 5,6 8,8 9,7 12,8 7,7 36 60 36 28 24 28 58 39 48 55 75 60
5 25 13 9,2 9,8 12,6 16,7 14,2 32 43 28 36 39 43 64 56 64 60 45 45
5 26 11 5,9 6,4 9,1 10,5 13,9 47 40 40 24 48 36 41 56 35 68 44 37
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4.2.1.2. Datos reproductivos y de producción 
Los datos de producción y días de gestación de cada cerda se presentan en la tabla 
15, mientras en la tabla 16 se muestran los totales por grupo. 
 
Las cerdas del grupo A parieron entre los días 113 y 115 de gestación, una media de 
11 lechones por camada.  Los lechones nacidos muertos representaron el 4,5% del total. 
Como se observa en la tabla, casi el 93% de los lechones nacidos vivos pesaron más de 0,9 
kg, peso por debajo del cual se consideraron nacidos débiles.  Durante los 21 días del 
período de lactación se produjeron 6 bajas, por lo que se destetó a un 83,3% de los 
lechones.  La viabilidad al destete estuvo comprendida entre un 71,4% y un 91%. de las 
hembras número 3 y 2, respectivamente. 
 
En el grupo B los partos se produjeron entre los días 109 y 115 de gestación.  El 
tamaño medio de la camada fue de 10,6 lechones. El 43,4% de ellos nacieron muertos, y un 
11,3% tuvieron un peso menor de 0,9 kg.  Las bajas en lactación fueron superiores al 90% 
en las cerdas número 5, 6 y 8; del 50% en la cerda número 7 y del 33% en la hembra 
número 9. En este grupo se destetaron 7 cerdos (23,3%), pertenecientes a 3 camadas 
(cerdas número 1; 7 y 9).  La viabilidad al destete no superó el 40%, considerando las 
camadas de forma individual. 
 
Dentro del grupo vacunado con AmervacPRRS® (C), los partos se iniciaron con la 
cerda número 10, en el día 111 de gestación y concluyeron con la hembra número 16 que 
parió en el día 115 de gestación. El tamaño de las camadas osciló entre 8 y 14 cerdos, con 
una media de grupo de 11 lechones por camada.  Los cerdos nacidos muertos fueron un 
7,8%, con representación en todas las camadas, a excepción de las pertenecientes a las 
cerdas número 12 y 15. Los nacidos débiles (7,8%) correspondieron a las hembras número 
10, 11 y 15.  Las bajas durante la lactación no superaron el 30% de los cerdos nacidos 
vivos, y en el caso de la cerda número 16 no se registró ninguna.  Se destetó un 85,9% de 
los cerdos nacidos vivos, con una viabilidad al destete por camada mayor al 70%. 
 
En el grupo D (Pyrsvac-183®), los partos se produjeron entre los días 110 y 117 de 
gestación, con un total de 56 cerdos nacidos.  De ellos, el 5,4% nacieron muertos y 
pertenecían a las camadas de las cerdas número 13 y 19 (1 y 2 animales, respectivamente).  
Del 5,7% de lechones nacidos débiles, dos lechones pertenecieron a la cerda número 17 y 
el otro correspondió a la hembra número 20.  Durante la lactación se produjeron 10 bajas, lo 
que permitió destetar al 79,2% de los cerdos nacidos con vida. 
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Tabla  15.  Datos de producción en las cerdas de los grupos A, B, C, D y E. 
 
 
Grupo N1⁄4 D’as Nacidos     Nacidos muertos   Nacidos vivos Bajas Lechones  % de Viabilidad al 1 Peso al 
cerda gestaci—n totales totales momias II totales <0,9 k lactaci—n destetados nacimiento destete destete
A 1 113 11 - - 11 1 2 8 100 72,7 5
A 2 115 11 1 - 10 - - 10 90,9 91 5,2
A 3 113 14 - - 14 2 4 10 100 71,4 4,2
A 4 114 8 1 - 7 - - 7 87,5 87,5 5
B 5 109 14 2 2 12 4 11 1 85,7 7,1 2,3
B 6 111 5 2 2 3 - 3 - 60 0 -
B 7 112 10 6 5 4 1 2 2 40 20 3,8
B 8 113 14 9 4 5 1 5 - 35,7 0 -
B 9 115 10 4 3 6 - 2 4 60 40 3,9
C 10 111 14 1 1 13 3 3 10 92,8 71,4 4,1
C 11 114 13 1 - 12 2 1 11 92,3 84,6 4,9
C 12 114 11 - - 11 - 3 8 100 72,7 3,7
C 13 113 8 1 1 7 - 1 6 87,5 75 5,7
C 14 113 10 1 - 9 - 1 8 90 80 5,2
C 15 114 11 - - 11 1 1 10 100 90,9 4,8
C 16 115 10 2 2 8 - - 8 80 80 5,7
D 17 114 14 - - 14 2 3 11 100 78,6 4,5
D 18 110 12 1 - 11 - 3 8 91,7 66,7 4,6
D 19 117 10 - - 10 - 1 9 100 90 5,1
D 20 112 10 - - 10 1 2 8 100 80 5,3
D 21 115 10 2 2 8 - 2 6 80 60 4,4
E 22 114 10 4 3 6 1 1 5 60 50 3,2
E 23 113 14 4 3 10 3 4 6 71,4 43 3,4
E 24 113 14 7 7 7 2 2 5 50 36 3,9
E 25 112 8 2 - 6 - 1 5 75 62,5 4,7
E 26 110 5 3 1 2 1 2 - 40 0 -
1: Viabilidad de la camada: n�mero de lechones vivos dividido por el n�mero total de lechones nacidos
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Las cerdas que recibieron la VI (grupo E) parieron entre los días 110 y 114 de 
gestación.  El total de lechones nacidos estuvo comprendido entre 5 de la cerda 26 y 14 
lechones en las hembras número 23 y 24.  El número de cerdos nacidos muertos por 
camada estuvo comprendido entre un 25% de la cerda número 25 y el 60% 
correspondientes a la hembra 26.  La media del grupo fue de 39,2%.  El destete fue de un 
67,7%, correspondiendo a cuatro camadas. De la cerda número 22 ningún cerdo llegó vivo a 
los 21 días de lactación.  La viabilidad al destete no superó en ninguna cerda el 63%. 
 
El análisis estadístico no reveló ninguna diferencia entre los grupos respecto al 
número de lechones nacidos totales y lechones nacidos débiles (p> 0,05).  Por otra parte, 
cuando se compararon estadísticamente el número de lechones nacidos muertos y nacidos 
vivos, se observaron diferencias significativas entre los grupos A, C y D en relación con los 
grupos B y E, donde el rendimiento productivo fue inferior (p< 0,001).  En cuanto a las bajas 
producidas durante la lactación, y por ende el número de lechones destetados, se 
establecieron tres categorías que presentaron diferencias estadísticamente significativas 
Grupo N¼ Nacidos     Nacidos muertos      Nacidos vivos Bajas Lechones Peso al 
camadas totales totales momias II totales <0,9 k lactaci—ndestetados destete
A 4 44a 2a 0c 42a 3a 6 36a 4,8 a
(4,5)* (6,8) (14,3)
B 5 53a 23b 16a 30b 6a 23 7b 3,3 b
(43,4) (30,2) (11,3) (76,7)
C 7 77a 6a 4b,c 71a 6a 10 61a 4,9 a
(7,8) (5,2) (7,8) (14,1)
D 5 56a 3a 2c 53a 3a 11 42a 4,8 a
(5,4) (3,6) (5,4) (20,8)
E 5 51a 20b 14a,b 31b 7a 10 21a,b 3,8 b
(39,2) (27,5) (13,7) (32,3)
* Porcentajes
a,b,c: los n�meros dentro de una columna con la misma letra no son estad’sticamente significativos (p³ 0,05)















entre sí (p< 0,001).  Las categorías citadas estuvieron formadas de la siguiente forma: i) 
grupos A, C y D, ii) grupo E, con resultados intermedios y iii) grupo B. 
 
En cuanto a los cerdos nacidos muertos (figura 18), se hallaron 4 momias tipo I, con 
tamaño inferior a los 13 cm, en las cerdas número 8; 11 y 23.  El número de fetos 
momificados tipo II, fue mayor en los grupos B y E, donde todos los individuos, a excepción 
de la hembra número 25 del grupo E  presentaron al menos un feto de esta categoría.  En el 
grupo C, hubo un 5,2% de momias tipo II y pertenecieron a las hembras número 10,13 y 16.  
En tanto que en el grupo D, el porcentaje fue ligeramente inferior (3,6%) y afectó a la 
camada de la hembra número 21.  Ninguna cerda del grupo A parió este tipo de fetos.  El 
análisis estadístico de estos datos permitió revelar diferencias significativas (p< 0,01) (tabla 
16). 
 
El número de fetos nacidos muertos de apariencia normal fue ligeramente superior 
entre las cerdas del grupo control infectado (B) y las que recibieron la vacuna Cyblue® 
(grupo E), no obstante, no se encontraron diferencias estadísticamente significativas con los 















Figura 18. Distribución de los lechones nacidos muertos en los grupos A, B, C, D y E. El 
número total de lechones nacidos muertos y los fetos momificados de tipo II presentan diferencias 
estadísticamente significativas (p<0,05). 
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Las bajas ocurridas durante el período de lactación tuvieron distintos orígenes (tabla 
17).  La causa más común fue la muerte por aplastamiento causada por la hembra, que 
llegó a ser responsable de un 13% de las bajas ocurridas en el grupo B.  En este grupo, la 
diarrea fue la causa que más casos de mortalidad produjo, un 23,3%.  En todas las camadas 
de este grupo la diarrea apareció en el primer día de vida de los lechones y persistió en 
muchos casos hasta el momento del destete, a pesar del tratamiento parenteral con 
gentamicina que se administró.  Entre las crías de las hembras número 5; 6 y 9 se 
observaron lechones con conjuntivitis, además en esta última camada los lechones 
presentaron dificultad respiratoria, que fueron muy manifiestas cuando se los sometía a un 
esfuerzo físico, por ejemplo la toma de muestra de sangre.  En general, todas las camadas 
del grupo B presentaron un aspecto menos saludable que las camadas del resto de los 
grupos. 
 
Tabla 17. Lechones muertos durante el período de lactación, distribuidos por grupo y 
causa. 
 
        
Grupo Bajas  Causas de bajas en lactación   
Lactación Asfixia B.viabil. Hipogluc. Aplastam. Diarrea Perit/peric Iatrogenia otras 
        
A 6 - - 2 4 - - - - 
  (4,8)a (9,5)    
       
B 23 1 2 3 4 10 2 1 - 
 (3,3) (6,7) (5,7) (13,3) (23,3) (6,7) (4,4) 
       
C 10 - 1 1 5 - 1 1 - 
  (1,4) (1,4) (7)  (1,4) (1,4) 
       
D 11 1 - - 6 - 1 - 3 
 (1,9)  (11,3)  (1,9)  (5,7) 
       
E 10 - - 3 3 1 - 2 1 
  (9,7) (9,7) (3,2)  (6,4) (3,2) 
    
a: porcentajes       
 
 
Como se puede observar en la figura 19, la viabilidad, tanto al nacimiento como al 








Figura 19. Viabilidad promedio de cada grupo al momento del nacimiento y del destete. 




El peso promedio de las camadas al momento del nacimiento fue muy similar en 
todos los grupos y rondó los 1000 gr (figura 20).  El análisis estadístico de estos datos no 
reveló diferencias significativas entre ellos (p> 0,05).  
 
Cuando se analizó el peso al destete de cada camada, se pudo observar que el 
grupo control infectado, de las 3 camadas que se destetaron, no superaron los 4kg.  En el 
grupo E (vacuna inactivada), sucedió lo mismo con las camadas de las cerdas 22, 23 y 24; 
sin embargo los cinco lechones destetados de la cerda número 25 pesaron en promedio 
4,7kg.  El peso de las camadas de los grupos A, C y D  estuvo más cercano a los 5kg, 
excepción hecha en la cerda número 12 perteneciente al grupo C, donde el promedio fue de 
3,7kg.  El estudio estadístico llevado a cabo demostró diferencias significativas en este 
parámetro, entre los valores medios de las camadas de los grupos A, C y D en relación a los 
grupos  B y E (p < 0,01).  El mismo resultado se obtuvo cuando se compararon la ganancia 




















Figura 20. Peso medio de los lechones por grupo analizado al momento del nacimiento y del 
destete. Las barras representan una desviación estándar. El valor medio de los pesos por grupo al 
momento del nacimiento no difiere estadísticamente. Los pesos alcanzados al destete, así como en el 
incremento de peso revelan diferencias estadísticamente significativas entre grupos (p< 0,05). 
 
 
4.2.1.3.  Serología  
 
 i. Cerdas 
 
En los animales del grupo control no infectado (A) no se detectaron, a lo largo del 
período de estudio, anticuerpos contra el VSRRP, ya sea empleando la técnica de SN o de 
ELISA.  Los resultados de las pruebas serológicas de SN y ELISA en los grupos B, C, D y E 
aparecen reflejados en las figuras 21 y 22 así como en las tablas 18 y 19, respectivamente. 
 
Los animales que recibieron vacunas conteniendo virus modificado (grupos C y D) 
produjeron AcNt. que se detectaron a partir del día 7 p.v..  Por el contrario, en el grupo que 
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inoculación experimental.  En el grupo C y D se produjo después del desafío con el 
VSRRP una respuesta inmune secundaria, que alcanzó una mayor magnitud que la 
desarrollada después de la aplicación de la vacuna.  
 
Todos los animales del grupo C mostraron anticuerpos a partir del día 12 p.v, 
alcanzando el pico entre los días 20 y 36 p.v,  correspondiendo a valores individuales 
máximos de 1:16.  A partir de entonces, los títulos oscilaron a niveles un poco más bajos y al 
momento del desafío, 5 cerdas presentaron un título de 1:4, mientras que en las dos 
restantes fue de 1:8 (animal número 11 y 12).  Inmediatamente después del desafío los 
títulos empezaron a subir para llegar a 1:256 en la hembra número 12 en el día 28 p.i.  En 
ese día se alcanzó el pico máximo del promedio del grupo. 
 
Los animales del grupo D (Pyrsvac-183®), exhibieron un comportamiento similar al 
descrito anteriormente. En el día 7 p.v., la cerda número 20 fue positiva con un título de 1:2, 
en tanto que la cerda número 19 no lo hizo hasta el día 20 p.v.  Esta cerda, presentó títulos 
relativamente bajos e incluso negativos durante el período posterior a la vacunación. En la 
cerda número 21 se observaron títulos bajos a partir del día 64 p.v., llegando a ser negativos 
en tres oportunidades (días 78 y 106 p.v., y en el día 0 p.i.).  Después del desafío, los títulos 
empezaron a subir para alcanzar los máximos hacia el día 28 p.i., a partir de donde inició un 
suave descenso.  
 
En los animales del grupo E, no se detectaron AcNt. hasta el día 5 p.i., alcanzado el 
máximo en los días 35 y 49 p.i, con títulos de hasta 1:128.  Los títulos exhibidos en este 
grupo son ligeramente inferiores al de los grupos C y D, en este mismo período. 
 
Los individuos del grupo control infectado, fueron negativos hasta después de la 
inoculación con el VSRRP.  En el día 5 p.i la cerda número 9 dió positiva con un título 1:2,. 
en las hembras restantes los AcNt. se detectaron en el día 9 p.i..  Los títulos máximos se 
alcanzaron en los días 35 y 49 p.i., con niveles inferiores a los registrados en los grupos 
anteriormente descritos. 





Figura 11.Respuesta inmune frente al VSRRP, medida por seroneutralización, en los 
grupos B, C, D y E, a lo largo del período de estudio.  La línea continua representa los 
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Tabla 18.  Títulos de anticuerpos neutralizantes contra el VSRRP en cerdas pertenecientes a los grupos B, C, D y E, a lo largo del 
período de estudio. 
 
 
Grupo N¼ de D’as de toma de muestra
Cerda 0 3 5 7 12 15 21 42 56 70 84 90 104 +0 +3 +5 +9 +12 +23 +28 +35 +42 +49
B 5 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 4 2 4 16 32 16
B 6 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 4 4 8 32 32 32
B 7 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 8 16 32 32 32 16
B 8 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 8 16 32 32 16 16
B 9 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 2 8 16 64 32 64 32
C 10 <2 <2 <2 <2 8 4 8 4 16 4 4 4 4 4 8 16 16 16 64 64 64 32 32
C 11 <2 <2 <2 <2 8 4 16 8 16 8 4 4 8 8 8 8 8 16 32 64 64 64 64
C 12 <2 <2 <2 <2 8 16 16 16 8 8 4 8 8 8 16 32 64 16 128 ³256 64 64 64
C 13 <2 <2 <2 <2 8 8 16 16 8 16 8 4 4 4 4 8 32 32 128 128 64 32 32
C 14 <2 <2 <2 <2 2 2 8 8 4 8 4 4 8 4 16 16 8 16 64 64 32 64 64
C 15 <2 <2 <2 <2 8 4 8 16 8 8 4 4 4 4 8 16 16 16 64 128 64 128 128
C 16 <2 <2 <2 <2 8 8 4 8 8 4 8 4 4 4 8 8 8 32 64 128 64 64 64
D 17 <2 <2 <2 <2 4 8 8 16 8 16 8 16 16 8 32 64 64 128 128 128 64 128 128
D 18 <2 <2 <2 <2 <2 2 4 8 32 16 4 2 4 4 4 8 64 128 64 128 64 32 64
D 19 <2 <2 <2 <2 <2 1 4 8 4 2 2 <2 2 2 4 8 8 32 64 64 128 64 64
D 20 <2 <2 <2 2 <2 2 8 16 16 16 8 8 4 2 2 32 64 64 128 128 128 128 64
D 21 <2 <2 <2 <2 2 4 4 4 32 2 <2 <2 <2 <2 2 8 64 32 64 128 64 64 32
E 22 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 8 16 16 32 64 64 32 64
E 23 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 8 16 16 16 16 64 32 128
E 24 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 4 2 8 16 32 32 32 16
E 25 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 2 2 8 16 32 64 32 64
E 26 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 4 4 8 16 32 32 16 32
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Con el ensayo de ELISA indirecto para detectar anticuerpos contra el VSRRP se 
observó que todos los animales que recibieron vacuna (grupos C, D y E) desarrollaron una 
respuesta inmune primaria.  De esta forma, en el grupo C (AmervacPRRS®), los anticuerpos 
se detectaron primeramente en el día 7 p.v., en la cerda número 16  (título de 1:400).  
Mientras que la hembra número 14, que reaccionó con un título ≥1.600 en el día 15 p.v; y la 
cerda número 10 en el día 20 p.v.  Esta hembra sólo fue positiva hasta el día 36 p.v. a partir 
de cuando se detectaron títulos inferiores a 1:200 hasta después del desafío.  En la cerda 
número 14, en los días 64 y 92 p.v, día 0 y día 5 p.i. se registraron valores inferiores a 1:200.  
La respuesta inmune primaria  media de este grupo alcanzó la máxima expresión en el día 
36 p.v., en tanto que la respuesta secundaria fue máxima en el día 12 p.i. 
 
En el grupo D (Pyrsvac-183®), la cerda número 19 fue positiva en el día 7 p.v., en 
tanto que la cerda número 21 no lo fue hasta el día 36 p.v.  Los valores máximos 
individuales del período correspondiente a la vacunación se registraron entre los días 15 y 
36 p.v.  Al momento de la inoculación experimental, todas las cerdas presentaron títulos de 
anticuerpos detectados por ELISA, del orden de 1:200 ó 1:400.  La respuesta secundaria fue 
ligeramente superior y alcanzó su máxima expresión entre los días 12 y 23 p.i. 
 
El análisis estadístico reveló diferencias entre los grupos C y D (vacunas atenuadas) 
en relación al resto de los grupos en todas las muestras obtenidas hasta el día 3 p.i. (p< 
0,001).  No se observaron diferencias estadísticamente significativas entre los grupos C y D 
en el momento del desafío (p< 0,001).  En el día 5 p.i., los títulos de AcNt. medios obtenidos 
en los tres grupos vacunados difieren de los controles (p< 0,01).   
 
Todas las cerdas del grupo E (Cyblue®), en el día 36 p.v. presentaron anticuerpos en 
la prueba de ELISA, con títulos de 1:200 y 1:400. La hembra número 22 fue la primera en 
reaccionar, en el día 5 p.v,  la cerda número 23 lo hizo en el día 15 p.v y las hembras 
número 25 y 26 en el día 20 p.v. En el período correspondiente a la post-vacunación los 
títulos de ELISA obtenidos en este grupo fueron inferiores a los del grupo C y D, no 
superando el título de 1:400. Después del día 5 p.i., los niveles de anticuerpos empezaron a 
subir, alcanzando los máximos en el día 12 p.i., esta vez sin presentar diferencias con los 
dos grupos anteriores. 
 
Dentro del grupo B, control infectado, los animales estuvieron exentos de anticuerpos 
contra el VSRRP detectados mediante la prueba de ELISA hasta después del desafío. De 
esta forma, la cerda número 2 presentó un título de 1:200 en el día 5 p.i, mientras que las 
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cuatro cerdas restantes fueron positivas en el día 9 p.i., con títulos de 1:200 a 1:800.  La 
máxima  producción de anticuerpos se detectó en el día 23 p.i., con niveles ligeramente más 




Figura 22. Títulos de anticuerpos frente al VSRRP, determinados por la técnica de ELISA, en 
los sueros obtenidos de las cerdas de los grupos A, B, C y D durante el período de estudio, 




















































Tabla  19.  Resultados del estudio de determinación de anticuerpos frente al VSRRP por la técnica de ELISA en las cerdas de los 




Grupo N¼ de D’as de muestreo
Cerda 0 3 5 7 12 15 21 42 56 70 84 90 104 +0 +3 +5 +9 +12 +23 +28 +35 +42 +49
B 5 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 200 400 400 ³1600 800 400 200 400
B 6 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 800 ³1600 800 800 400 400 400
B 7 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 400 ³1600 ³1600 800 400 400 400
B 8 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 200 400 800 800 400 400 400
B 9 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 200 200 800 800 800 200 400
C 10 <200 <200 <200 <200 <200 <200 200 400 <200 <200 <200 <200 <200 <200 200 <200 ³1600 ³1600 400 800 800 400 400
C 11 <200 <200 <200 <200 400 800 800 800 400 400 400 400 200 200 <200 200 ³1600 ³1600 ³1600 800 800 400 200
C 12 <200 <200 <200 <200 400 800 ³1600 ³1600 800 400 400 400 400 400 400 400 ³1600 ³1600 ³1600 ³1600 800 800 800
C 13 <200 <200 <200 <200 200 400 400 800 400 400 800 200 200 200 <200 200 200 ³1600 ³1600 ³1600 ³1600 800 ³1600
C 14 <200 <200 <200 <200 <200 ³1600 800 800 ³1600 <200 400 <200 800 <200 400 <200 800 ³1600 800 400 800 ³1600 800
C 15 <200 <200 <200 <200 400 800 800 ³1600 ³1600 800 800 800 800 800 800 400 ³1600 ³1600 800 800 800 400 400
C 16 <200 <200 <200 400 400 400 400 400 400 800 ³1600 800 400 200 800 800 400 ³1600 ³1600 400 400 200 400
D 17 <200 <200 <200 <200 800 400 800 800 200 400 200 200 400 400 200 400 800 ³1600 200 800 ³1600 800 400
D 18 <200 <200 <200 <200 400 ³1600 ³1600 800 400 400 400 200 400 200 200 200 ³1600 ³1600 ³1600 ³1600 800 ³1600 800
D 19 <200 <200 <200 200 400 400 ³1600 800 800 800 800 200 400 400 400 800 800 ³1600 800 800 800 800 800
D 20 <200 <200 <200 <200 <200 <200 800 400 400 200 200 400 400 400 800 ³1600 ³1600 ³1600 ³1600 800 800 ³1600 800
D 21 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 400 200 <200 200 400 400 200 200 <200 400 400 ³1600 800 400 800 200
E 22 <200 <200 200 200 200 200 200 400 200 400 200 400 400 400 400 800 ³1600 800 ³1600 ³1600 ³1600 ³1600 800
E 23 <200 <200 <200 <200 <200 200 200 400 400 400 200 200 200 200 200 400 400 ³1600 ³1600 ³1600 800 800 800
E 24 <200 <200 <200 <200 <200 <200 <200 200 200 400 400 200 400 200 200 800 ³1600 ³1600 ³1600 800 800 ³1600 800
E 25 <200 <200 <200 <200 <200 <200 200 200 400 200 200 200 200 200 400 400 400 ³1600 800 800 ³1600 800 400
E 26 <200 <200 <200 <200 <200 <200 200 200 200 200 200 200 200 200 200 400 400 ³1600 800 800 800 ³1600 800






Los análisis serológicos, ELISA y SN, se llevaron a cabo a partir de las muestras de 
suero obtenidas de los lechones destetados, cuyos resultados se reflejan en la tabla 20.  
Como se aprecia en dicha tabla, la mayoría de los sueros recogidos antes de la ingestión del 
calostro (día 0), presentaron títulos de anticuerpos neutralizantes inferiores a 2.  No obstante 
en los grupos C, D y E hubo un 26,2%, 28,6% y 9,5% respectivamente, de lechones cuyos 
títulos fueron de 1:2 ó 1:4.  En el grupo C, las camadas de las cerdas número 10 y 11 
tuvieron el mayor número de lechones con título igual o superior a 1:2 (6 de 10 lechones y 4 
de 11 lechones, respectivamente).  De la misma forma, la cerda número 17  y 19 del grupo 
D tuvieron un 45,5% y un 33,3% de lechones positivos en el suero del día 0.  En el grupo E, 
los dos sueros con títulos iguales o superiores a 1:2 se dieron en los lechones de la cerda 
número 24. Los lechones del grupo A permanecieron con títulos inferiores a 1:2 durante todo 
el estudio. 
 
Al destete, en el grupo control infectado todos los lechones exhibieron títulos 
inferiores a 1:2, a excepción de un lechón de la hembra número 9.  En el grupo C, todos los 
reaccionaron ante la detección de AcNt., con un título medio de 37,5.  En tanto que en el 
grupo D el título medio fue de 37,9.  En este grupo, la camada de la cerda número 17 
presentó los títulos promedios mayores a la media del resto del grupo (351), mientras que 
los lechones pertenecientes a la cerda número 21 tuvieron una media de 1:2.  En dos 
camadas del grupo E (Cyblue®) se hallaron títulos de AcNt (cerdas número 23 y 24), 
otorgando una media de 4,8.  
 
Mediante el ensayo de ELISA, 15 sueros del día 0 fueron positivos; de los cuales 11 
correspondieron a títulos de AcNt. < 1:2 (73%).  Cuando se realizó este mismo ensayo con 
los sueros recogido al momento del destete, los lechones de todos los grupos fueron 
positivos, a excepción de un lechón del grupo B. 
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Tabla 20. Resultado de la detección de anticuerpos seroneutralizantes contra el VSRRP, en 




4.2.1.4.  Detección del VSRRP 
 
i. En las cerdas 
 
Todas las muestras de suero obtenidas antes y después de la vacunación de las 
cerdas de los grupos C y D (vacunas atenuadas) fueron negativas al aislamiento vírico en 
cultivos de MAP.  Sin embargo, cuando esas mismas muestras se inocularon en células 
MARC-145, se obtuvieron resultados positivos entre el día 3 y 12 p.v. (tabla 21).  Como se 
puede apreciar, todos los animales, a excepción de las cerdas número 14 y 21, fueron 
positivos en el día 3 y 5 p.v., fundamentalmente.  Los títulos víricos obtenidos fueron en 
general bajos, inferiores al log 3,3 DI50CT/ml de suero. 
 
Grupo N1⁄4                   d’a 0                     d’a 21
cerda n1⁄4 lechones t’tulo medio n1⁄4 lechones t’tulo medio
B 5 0/11 - 0/1 -
B 6 - - - -
B 7 0/2 - 1/2 2
B 8 - - - -
B 9 0/4 - 0/4 -
C 10  6/10 2,2 10/10 111,4
C 11  4/11 2,4 11/11 24,9
C 12 1/8 4 8/8 30,1
C 13 1/6 2 6/6 16
C 14 2/8 2 8/8 45,3
C 15  2/10 2 10/10 12,1
C 16 1/8 2 8/8 107,3
D 17  5/11 2 11/11 351
D 18 1/8 2,8 7/8 22,6
D 19 3/9 2 9/9 18,4
D 20 2/8 2,8 8/8 32
D 21 0/6 - 5/6 2
E 22 0/5 - 0/5 -
E 23 0/6 - 3/6 5
E 24 2/5 2,8 1/5 4
E 25 0/5 - 0/5 -
E 26 - - - -
1: muestra con t’tulo ³2 / muestra analizada.
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Todos los hisopos nasales y las muestras fecales obtenidas durante este período 
fueron negativas, tanto en cultivos de MAP como en la línea MARC-145. 
  
Las muestras obtenidas de las cerdas pertenecientes a los grupos A y B fueron 




Tabla 21. Resultados del aislamiento del VSRRP en la línea celular MARC-145, a 
partir de las muestras de suero obtenidas de las cerdas de los grupos C y D, antes y depués 






Todas las muestras de sangre obtenidas en el día 90 de gestación fueron negativas 
al VSRRP, en cultivos de MAP y en la línea celular MARC-145.  Después del desafío con las 
cepas virulentas del VSRRP, todos los animales de los grupos B y E presentaron viremias, 
que en algunos casos duró hasta el día 12 p.i.  Dentro del grupo C, se aisló el VSRRP en 4 
N1⁄4 D’as  de obtenci—n de las muestras
Cerda 0 3 5 7 12 21
Grupo C
10 - + (2,4) + (2,2) - - -
11 - + (3,3) + (2) - - -
12 - + (2,2) + (2,2) - - -
13 - + (1,5) + (<1) - - -
14 - - - - - -
15 - + (2,5) + (3,3) + (2,4) - -
16 - + (2,3) + (<1) - - -
Grupo D
17 - + (<1) + (1,2) - - -
18 - + (<1) - - + (1,5) -
19 - + (1) + (2,4) - - -
20 - - + (2,6) - - -
21 - + (1) + (2,2) - - -
-: muestra negativa ; +: muestra positiva
Los t’tulos v’ricos est‡n calculados como DI50CT/ml, y est‡n expresados en la forma de log X, siendo X el n�mero 
que aparece entre par ntesis
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individuos en los días 3 y 5 p.i.  En el grupo D, se detectaron dos animales virémicos (tabla 
22). 
 
Respecto a las muestras de hisopos nasales, se detectaron 4 animales positivos en 
el grupo B, en los días 3 y/o 5 p.i.  Mientras que en el grupo C (AmervacPRRS®) solamente 
dos cerdas fueron positivas en el día 3 p.i. y en el grupo E en dos animales se detectó el 
virus en los días 3 y 5 p.i.  En todos los casos el título fue inferior a log 1 DI50CT  (tabla 22). 
 
Las muestras fecales fueron negativas en todos los casos.  Todas las muestras 
obtenidas en el grupo A fueron negativas cuando se intentó el aislamiento del VSRRP en 
cultivos de MAP. 
 
En los órganos recogidos a la necropsia de las cerdas, no fue posible demostrar la 
presencia del VSRRP en cultivos de MAP. 
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Tabla 22. Resultados del aislamiento del VSRRP en cultivos de MAP, a partir de las muestras 
de suero e hisopos nasales obtenidas antes y después de la inoculación con el virus en las cerdas de 
los grupos B, C, D y E. 
N1⁄4 Días   de   obtención de  las   muestras  de
suero hisopos nasales
Cerda 0 3 5 9 12 21 0 3 5 9 12
Grupo B
5 - + (2,5) + (3,6) +(4,7) +(3,9) - - - - - -
6 - + (2,2) + (3,5) +(3,6) - - - +(<1) +(<1) - -
7 - + (2,5) + (3,6) - - - - +(<1) +(<1) - -
8 - + (2,5) + (2,6) +(<1) - - - - +(<1) - -
9 - - - +(<1) - - - - +(<1) - -
Grupo C
10 - + (1,4) + (3,2) - - - - - - - -
11 - - - - - - - - - - -
12 - - - - - - - - - - -
13 - + (3,4) + (3,1) - - - - +(<1) - - -
14 - + (2,6) - - - - - +(<1) - - -
15 - - - - - - - - - - -
15 - - + (2,6) - - - - - - - -
Grupo D
17 - - - - - - - - - - -
18 - + (2,6) - - - - - - - - -
19 - + (2,9) - - - - - - - - -
20 - - - - - - - - - - -
21 - - - - - - - - - - -
Grupo E
22 - + (3) + (3,6) - - - - - - - -
23 - + (2,7) + (2,7) - - - - +(<1) +(<1) - -
24 - + (2,6) + (3,5) - - - - +(<1) +(<1) - -
25 - + (2,7) - - - - - - - - -
26 - + (2,2) + (3,5) +(4,2) - - - - - - -
-: muestra negativa ; +: muestra positiva
Los t’tulos v’ricos est‡n calculados como DI50CT/ml, y est‡n expresados en la forma de log X, siendo X el n�mero 
que aparece entre par ntesis
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ii. En lechones 
 
El VSRRP pudo aislarse en cultivos de MAP en todas las camadas del grupo B y E 
(grupos control infectado y vacuna Cyblue®), en 3 de las 7 del grupo C y en 4 del grupo D.  
Todos los lechones del grupo A fueron negativos al aislamiento vírico.  En la tabla 24 se 
muestra los resultados del aislamiento vírico en las distintas camadas.  Del total de lechones 
nacidos fueron positivos al aislamiento del virus, un 84,9%; 10,4%; 32,1% y 70,5% en los 
grupos B, C, D y E, respectivamente (figura 23).  Estas diferencias fueron estadísticamente 






Figura 23.  Porcentajes de lechones con aislamiento vírico positivo en cultivos de 
MAP, correspondientes a los grupos B, C, D y E.  El número de camadas infectadas fue de 
5/5; 4/7; 4/5 y 5/5, para los grupos B, C, D y E, respectivamente.  Para el cálculo de 
positivos en "nacidos totales"  y "día 21" se tuvieron en cuenta los aislamientos realizados a 
partir de suero, órganos y MAP;  el "día 0" solo incluye aislamientos a partir de muestras de 
suero.  Existieron Los porcentajes de los grupos en cada categoría fue estadísticamente 


















Tabla 23. Resultados del aislamiento del VSRRP a partir de las muestras de suero y órganos obtenidas de los lechones de los 
grupos B,C, D y E. 
 
 
Grupo N¼ de Total     Nacido muerto * Nacidos vivos - d’as de toma de muestra Bajas en Lechones 
cerda nacidos momias II normal 0 4 8 15 21 lactaci—n * destetados *
B 5 13/14 a 1/2 - b 12/12 9/9 4/4 2/2 1/1 11/11 1/1
B 6  4/5 1/2 - 3/3 1/1 1/1 1/1 - 3/3 -
B 7 10/10 5/5 1/1 4/4 2/2 2/2 2/2 2/2 2/2 2/2
B 8  9/14 c 4/4 0/3 5/5 5/5 1/2 - - 5/5 -
B 9  9/10 3/3 0/1 6/6 5/5 5/5 2/4 4/4 2/2 4/4
C 10 2/14 d 1/1 -  1/11     1/11  1/11  0/10 0/10 1/3  0/10
C 11 0/13 - -  0/11 f  0/11  0/11  0/11  0/11 0/1  0/11
C 12 0/11 - -   0/10 g 0/9 0/8 0/8 0/8 0/3 0/8
C 13  4/8 1/1 - 3/7 0/7 0/7 1/7 0/6 1/1 2/6
C 14  1/10 - 1/1 0/9 0/8 0/8 0/8 0/8 0/1 0/8
C 15 0/11 - -  0/11  0/11  0/11  0/10  0/10 0/1  0/10
C 16 1/10 1/2 - 0/8 0/8 0/8 0/8 0/8 - 0/8
D 17 0/14 - - 0/14 0/13  0/11  0/11  0/11 0/3  0/11
D 18 6/11 - -  4/11    0/8 0/8 2/8 0/8 2/3 4/8
D 19 1/11 - 0/1 1/10    0/9 0/9 0/9 0/9 1/1 0/9
D 20 4/10 - - 4/9 h    1/8 2/8 0/8 0/8 1/2 3/8
D 21 7/10 1/2 -     3/8    6/6 6/6 6/6 6/6 0/2 6/6
E 22 8/10 3/3 1/1  4/6 3/5 2/5 3/5 1/5 0/1 4/5
E 23 10/14 e 0/3 -  7/10   8/10 6/6 6/6 6/6 6/6
E 24  9/14 2/7 - 6/7 6/6 5/5 5/5 4/5 2/2 5/5
E 25  6/8 - 0/2  6/6 6/6 6/6 6/6 5/5 1/1 5/5
E 26  3/5 1/1 0/2  2/2 - - - - 2/2 -
*: aislamiento v’rico a partir de muestras de —rganos, suero  y MAP.
a: lechones positivos / lechones analizados;  b: ausencia de individuos en la categor’a
c, d, e: incluyen 2; 1 y 1 fetos momificados tipo I, respectivamente
f,g: no incluye un lech—n que no fue sangrado
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En cuanto a los lechones nacidos muertos, no fue posible realizar el aislamiento 
vírico a partir de los fetos momificados tipo I, debido al estado de deshidratación y 
maceración que presentaron.  En las  momias tipo II, se rescató el virus en un 66,7% de los 
casos.  Mientras que entre los lechones nacidos muertos de aspecto normal hubo un 18,7% 
de positivos. 
 
En los lechones nacidos vivos, el VSRRP se aisló en un alto porcentaje de individuos 
de las camadas de los grupos B y E.  En el grupo C (AmervacPRRS®), se observó viremia 
en el día 0 con un 9,1% y un 42,8% de lechones positivos en las cerdas número 10 y 13, 
respectivamente.  En las 4 camadas infectadas del grupo D (Pyrsvac-183®), el porcentaje de 
lechones virémicos en el día 0 estuvo comprendido entre un 10% y un 44%.   
 
En el suero del día 21, los lechones del grupo B fueron todos positivos.  Las dos 
camadas del grupo C que presentaron viremia en el día 0, fueron negativas al aislamiento 
del VSRRP en el suero del día 21.  No obstante en un lechón de la hembra número 13 el 
virus se aisló a partir de una muestra de MAP.  En el grupo D, 3 de las 4 camadas virémicas 
en el día 0, dejaron de serlo en el día 21, mientras que aquella correspondiente a la hembra 
21 pasó de un 37,5% de lechones positivos en el día 0, a un 100% en el momento del 
destete.  En este grupo, también pudo aislarse el virus en una mayor proporción, comparado 
con la muestras de suero, a partir de muestras de MAP y órganos, dando positivas de esta 
forma 3 camadas.  Dentro del grupo E (Cybue®), todas las camadas mantuvieron los altos 
porcentajes de positividad en el momento del destete, tanto en muestras de suero como de 
órganos y MAP.  La única excepción fue la descendencia de la hembra número 22, donde 
las viremias disminuyeron hacia el momento del destete, sin embargo el virus pudo 
detectarse en casi todos los lechones a partir de las muestras recogidas a la necropsia 
(tabla 23). 
 
En los lechones positivos al aislamiento vírico, el VSRRP se halló en un 41,1% de las 
muestras de MAP y en menor medida de las muestras de pulmón, amígdalas, GLRF. y 
demás órganos (figura 24). 





Figura 24.  Porcentaje de muestras con aislamiento positivo del VSRRP, en los lechones 
infectados nacidos vivos. 
GLRF: ganglio linfático retrofaríngeo; GLI: ganglio linfático inguinal; GLSM: ganglio linfático 
submandibular.  
















 El avance en el conocimiento sobre el VSRRP y su comportamiento epidemiológico 
dentro de  granjas infectadas llevó a plantear diferentes estrategias para poder controlar la 
enfermedad y disminuir las pérdidas económicas que ocasiona.  Sin embargo, la aplicación 
de medidas de control como por ejemplo el destete precoz, que fue efectivo para controlar 
otras enfermedades infecciosas, en el caso del SRRP los resultados no fueron los 
esperados.  Por ello, actualmente los mejores resultados en el control se están logrando a 
través de la combinación de ciertas medidas higiénico-sanitarias y médicas.  No obstante, el 
control o la prevención de la infección con VSRRP en granjas es un proceso muy tedioso 
con variables, y a menudo impredecibles, grados de éxito.   
 
Uno de los puntos claves en el control de esta enfermedad es conseguir una 
disminución de la diseminación del virus entre las cerdas reproductivas, conocido como 
estabilización, con lo cual se intenta prevenir la infección de los lechones antes del destete.  
En este sentido, las vacunas contra el VSRRP son utilizadas para inducir una respuesta 
inmune en la población adulta y evitar la formación de subpoblaciones seronegativas que 
mantienen el virus, dentro de una piara con infección crónica.  Actualmente, se encuentran 
en el mercado vacunas atenuadas e inactivadas.  Como es sabido, la primera de ellas 
mejora la eficacia en detrimento de la seguridad, en comparación con las vacunas 
inactivadas, donde la eficacia no siempre es la deseada. 
 
 Por ello uno de nuestros objetivos fue conocer el nivel de eficacia que poseen las 
vacunas contra el VSRRP cuando se administran en cerdas en etapa productiva.  
 
 En este sentido, nuestro trabajo estuvo orientado, fundamentalmente, a evaluar la 
capacidad que poseen las vacunas analizadas para prevenir el fallo reproductivo y la 
infección transplacentaria de los fetos, después de un desafío heterólogo con cepas 
virulentas del VSRRP.  Por ello, el diseño experimental contempló la vacunación de los 
animales antes de la cubrición, siguiendo las recomendaciones halladas en la literatura 
existente.  En tanto que el desafío con las cepas virulentas se efectuó en el día 90 de 
gestación, momento en el cual los fetos poseen la máxima susceptibilidad a la infección por 
este agente.  Al margen de los parámetros arriba citados, otros factores fueron tenidos en 
cuenta a la hora de evaluar la eficacia, entre ellos podemos citar la inducción de la 
respuesta inmune y la prevención de la viremia  causadas por las cepas virulentas. 
 
Objetivo B. Discusión 
 
 135
4.2.2.1  Signos clínicos asociados a la vacunación 
 
 Las VA después de su aplicación en los animales indujeron una infección leve, que 
no fue acompañada de signos externos de enfermedad ni cambios significativos en la 
temperatura corporal.  Estos resultados son similares a los obtenidos con las vacunas 
americanas aplicadas en verracos o cerdas (Gorcyca et al.,1995b; Hesse et al.; 1996a,b, 
1997; Christopher-Hennings et al., 1997; Hutchinson et al., 1997; Srinivasappa et al., 1999).   
 
No obstante, se produjo una reducción significativa en los leucocitos totales en estos 
dos grupos, llegando a provocar leucopenia en una hembra del grupo C, lo que aporta 
evidencia sobre la infección que produce el virus vacuna en las cerdas.  En este aspecto, no 
existen en la literatura consultada datos sobre la evolución de los parámetros hematológicos 
después de la inmunización contra el VSRRP, para que podamos hacer comparaciones.  
 
Sin embargo, en diferentes trabajos sobre patogénesis del VSRRP, se describe la 
inducción de una leucopenia transitoria trasla inoculación de dicho agente.  De esta forma, 
Christianson y et al. (1993), cuando inocularon cerdas en la mitad de la gestación hallaron 
una disminución de las células blancas, principalmente en el día 7 p.i., asociada a una 
linfopenia entre los días 3 y 11 p.i.  La leucopenia también fue descrita en lechones, 
asociada a linfopenia (Nielsen y Bøtner, 1997; Gajecki et al., 1996).  No obstante, en 
nuestros resultados no se aprecia un cambio significativo en las proporciones de linfocitos ni 
tampoco de neutrófilos.  
 
Tal como se esperaba, por tratarse de una vacuna inactivada, las hembras del grupo 
E no presentaron signos clínicos de infección por el VSRRP.  Algunos animales de este 
grupo tuvieron una reacción inflamatoria leve en el punto de administración de la vacuna, 
que atribuimos al adyuvante oleoso que contienen. 
 
 
4.2.2.2. Aislamiento del virus vacuna 
 
Después de la inmunización de las cerdas, el virus vacunal pudo aislarse en la línea 
MARC-145, a partir de la mayoría de las muestras de suero obtenidas de los animales en 
los grupos C y D.  Por el contrario, fue imposible detectar la presencia de dicho virus cuando 
se utilizó como soporte cultivos de MAP.  Esto nos podría estar indicando que la atenuación 
de las cepas vacuna es capaz de producir una alteración que se traduce, por una parte en 
Objetivo B. Discusión 
 
 136
una pérdida de adaptación del virus a la célula diana, el MAP y por otro lado, la adquisición 
de la capacidad de replicar en líneas celulares establecidas, condición que no reúnen las 
cepas campo del subgrupo europeo.   
 
Esta misma situación se presentó cuando se titularon las VA. en cultivos de MAP, 
donde exhibieron títulos del orden de 1-2 log menos, en relación al cultivo en la línea MARC-
145.  Resultados similares fueron descritos por Benfield et al. (1998) con la cepa americana 
del VSRRP. 
 
En una hembra de cada grupo no se pudo detectar el virus en ninguna muestra de 
suero, no obstante, el número de leucocitos disminuyó alrededor de un 30%, respecto al día 
0.  Esta observación, muy probablemente esté asociada a la infección con el VSRRP cepa 
vacunal, que por otra parte quedó confirmada por la presencia de anticuerpos neutralizantes 
en el suero de dichos animales recogido en el día 12 p.v..  Por lo que sospechamos que el 
virus vacunal se replicó en dichas hembras, causando la citada disminución del número de 
leucocitos y la respuesta inmune, no obstante, creemos que el virus se encontraba en una 
dosis baja que no permitió ser detectado a través del aislamiento vírico.   
 
La viremia producida por cepas vacunales también fue descrita por diversos autores 
que emplearon las vacunas con cepa americana atenuada en animales adultos.  Respecto 
de la vacuna elaborada por Boehringer, cuando fue administrada, tanto a hembras como 
macho, el virus vacuna pudo ser aislado a partir del suero fundamentalmente entre los días 
3 y 7, aunque se detectaron sueros positivos hasta el día 37 p.v. (Christopher-Hennings et 
al., 1997; Mengeling et al., 1999a).  Por otra parte, las pruebas de eficacia llevadas a cabo 
con la vacuna americana PrimePac® arrojó resultados dispares.  En hembras, Hesse et al. 
(1996a,b) no pudieron aislar el virus a partir de ninguna muestra de suero, por el contrario 
Hutchinson et al. (1997) lo detectaron en el suero de 1 de los 4 verracos empleados en el 
estudio.   
 
Las diferencias entre los distintos autores en cuanto a la duración del período de 
viremia, puede atribuirse a varios factores, tanto del virus como del hospedero y métodos 
utilizados.  La afinidad de la cepa vírica al soporte celular utilizado, posiblemente, podría 
explicar el motivo por el que Christopher-Hennings et al. (1997) y Mengeling et al. (1999a) 
detectaron el virus hasta el día 25 y 37 p.v., respectivamente, indicando que las células 
MARC-145 son altamente sensibles a la infección por esta cepa.  En tanto que la 
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sensibilidad sería menor para captar la cepa de la vacuna PrimePac® y las cepas de las 
vacunas europeas. 
 
Cuando en estos animales investigamos la eliminación del virus por secreciones 




4.2.2.3  Desarrollo de la Respuesta Inmune 
 
 En los grupos C y D, donde se aplicaron las VA, fue posible detectar anticuerpos 
neutralizantes seguido de la vacunación, que por lo general perduraron hasta el momento 
del desfío con las cepas virulentas del SRRP.  A partir de ese momento, se produjo una 
rápida y fuerte respuesta inmune secundaria.  Estos resultados concuerdan, en general,  
con los de Gorcyca et al. (1997a) que identifican anticuerpos neutralizantes en el día 14 p.v, 
y describen una excelente respuesta inmune secundaria después de la inoculación con 
cepas virulentas del VSRRP, en hembras que habían sido previamente vacunadas con 
RespPRRS/Repro®.  Por su parte, Hesse et al. (1996a,b), publican que la vacunación de 
hembras con PrimePac® induce anticuerpos neutralizantes, pero no describen la cinética de 
los mismos.   
 
Por el contrario, Mengeling et al. (1999a), no detectaron anticuerpos neutralizantes 
hasta el día 37 p.v. (RespPRRS/Repro®), momento que coincidió con la aplicación de una 
cepa virulenta.  Resultados similares fueron descritos por Jordan y Polson (2000), 
empleando la misma vacuna en lechones.   
 
La ausencia de AcNt. en los individuos que recibieron la VI. coincide en parte con los 
resultados publicados por Osorio et al. (1998), quienes en similares condiciones, pero 
utilizando una vacuna con cepa americana, detectaron en el día 11 p.i. 2 individuos positivos 
(1:8 y 1:16) de un total de 4 animales.  Curiosamente en este trabajo, las dos VA 
americanas que utilizaron estuvieron casi en el mismo nivel de respuesta inmune medida 
por AcNt. que la VI. 
 
Estudios de inmunidad contra el VSRRP realizados en lechones, reflejan un amplio 
rango de variación en los resultados obtenidos.  Por su parte, Yoon et al. (1995) detectan 
AcNt.  a partir del día 9 p.i., en el día 28 el 100% de los individuos son positivos, alcanzando 
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el nivel máximo de producción entre los días 63 y 77 p.i., con títulos individuales ≥ 1:64.  En 
nuestros resultados, el pico se produjo un poco antes, entre los días 36 y 50 p.v. y los títulos 
predominantes fueron de 1:8 y 1:16.  A nuestro entender, el mayor título hallado por estos 
autores podría estar originado por el empleo de cepas virulentas y no atenuadas como lo fue 
en nuestro caso.  Otro factor a tener en cuenta es la vía de inoculación, dado que los citados 
autores, además de utilizar cepas virulentas las aplican por la vía intranasal.  Sumado a ello, 
hay que considerar que ambos estudios utilizan grupos etarios diferentes, lo que puede 
influir en el desarrollo de la respuesta inmune. 
 
Otra causa importante, que sin duda contribuye a la disparidad de los resultados 
obtenidos en los diferentes trabajos, es la metodología utilizada en cada caso.  En este 
sentido, cabe destacar que no existe un protocolo normalizado a nivel internacional, lo que 
implica, por ejemplo, que una misma muestra de suero pueda arrojar resultados diferentes 
en distintos laboratorios.  Dentro de las variables a tener en cuenta, tenemos el tipo de virus 
utilizado.  Como ya se mencionó existe una gran variabilidad antigénica entre cepas, que 
pueden llevar a un reconocimiento parcial o total por parte del anticuerpo específico.  
Nosotros utilizamos como antígeno en la seroneutralización la cepa 5710 del VSRRP, que 
está estrechamente ligada a la cepa de la vacuna administrada al grupo C 
(AmervacPRRS®), por lo que habría sido aceptable que en este grupo se hubieran captado 
más eficazmente los AcNt. que por ejemplo en el grupo D.  Sin embargo esta situación no 
parece tener cabida, puesto que los grupos no presentaron diferencias estadísticamente 
significativas cuando se compararon los valores medios.  Posiblemente, esto podría deberse 
a que dichas cepas no son tan distantes genética y antigénicamente.  Por otra parte, 
creemos que la ausencia de AcNt. en el grupo E obedece fundamentalmente, a una falta de 
capacidad del inmunógeno para inducir tales anticuerpos y no simplemente a un problema 
de sensibilidad de la técnica empleada. 
  
 Los resultados obtenidos empleando la técnica de ELISA mostraron sueros 
positivos a partir del día 5 p.v., si bien la mayoría de los animales lo fueron en el día 12 en 
los grupos C y D y en el día 20 en los animales del grupo E.  Estos resultados coinciden con 
la observación de Christopher-Hennings (1997) de un 60% de verracos positivos por la 
técnica de ELISA, en el día 11 posterior a la aplicación de la VA de Boehringer.  Por el 
contrario, en los trabajos de Osorio et al. (1998) los anticuerpos se detectan más 
tardíamente; y curiosamente, el grupo que recibió la vacuna inactivada presentó el mayor 
número de animales positivos en el ELISA.  Por otra parte, el título de anticuerpos 
detectados mediante la técnica de ELISA, no parecen tener una alta correlación con el 
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determinado mediante seroneutralización.   Esto queda de manifiesto, sobretodo, en el 
grupo E donde ningún animal después de la vacunación fue positivo por seroneutralización y 
todos tuvieron títulos ≥ 1:200 por la técnica de ELISA 
 
 
4.2.2.4  Signos clínicos después del desafío 
 
Después de la inoculación con las cepas virulentas del SRRP, se observaron signos 
clínicos que fueron más acentuados en los animales del grupo control infectado que en las 
cerdas vacunadas. Dentro del grupo B, los signos se presentaron en la mayoría de los 
animales aparecieron siempre después del día 2 p.i. y fueron de corta duración.  Dichos 
signos.. Esto coincide con la sintomatología descrita por otros autores en relación a las 
cepas americanas (Blackburn, 1991; Loula, 1991; Gordon, 1992), mientras que con cepas 
europeas, se han descrito alteraciones puntuales y esporádicas del apetito y signos de 
depresión (Prieto et al., 1996c, 1997 a,b).  Por otro lado, la coloración cianótica en piel, del 
pabellón auricular principalmente, se observó en dos animales.  Esto discrepa con lo hallado 
por otros autores, que describieron su presencia de forma muy esporádica y en un bajo 
porcentaje de animales (raramente supera el 5%) (de Jong et al., 1991; Prieto et al., 1996c, 
1997a,b).  La presentación de estos signos parece tener un fuerte componente de respuesta 
individual, ya que animales que reciben dosis similares de las mismas cepas pueden no 
manifestar signos, como es el caso de la hembra número 8, o bien dar lugar a una 
sintomatología muy notoria como en el animal número 7.   
 
En contraposición, la aplicación de las vacunas parece tener un efecto protectivo, 
disminuyendo la aparición de signos clínicos después del desafío con cepas virulentas.  En 
estos grupos la sintomatología observada quedó prácticamente limitada a un transitorio 
trastorno del apetito y depresión en unos pocos animales. 
 
La temperatura rectal media subió después de la inoculación del virus desafío, sin 
embargo fue mucho más significativa entre los individuos del grupo B, si bien la diferencia 
no fue estadísticamente significativa, debido fundamentalmente a la gran dispersión de los 
datos observada en este grupo.  A pesar de ello, solamente 3 animales alcanzaron 
temperaturas febriles, pertenecientes a los grupos B, C y D.  Estos datos concuerdan con la 
mayoría de los autores que sostienen que la infección con el VSRRP produce una elevación 
de la temperatura que afecta a menos del 30% de los individuos, y  rara vez supera los 
40ºC, aunque puede llegar a los 41ºC (Blackburn, 1991; Loula, 1991; Gordon, 1992, Prieto 
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et al., 1996c, 1997a.b).  Por otra parte, el prolongado período febril del animal número 7 del 
grupo B (días 7 a 13 p.i.) acompañado de una fuerte signología clínica podría estar 
indicando una mayor predisposición de este individuo al VSRRP.  
 
 En el grupo C (AmervacPRRS®) la temperatura rectal media en los distintos 
momentos p.i. presentaron diferencias estadísticas respecto del momento previo.  Nosotros 
sospechamos que dichas variaciones pueden atribuirse a factores propios del individuo o del 
ambiente y que en el momento denominado post1 (días 1 a 5 p.i.), además puede estar 
ejerciendo influencia la infección producida por el VSRRP.  En el grupo D no se observan 
cambios significativos a través del tiempo.  Este último dato coincide con los descritos por 
otros autores que emplearon vacunas americanas en animales adultos (Gorcyca et al., 
1996; Hesse et al., 1996a; Hutchinson et al., 1997; Srinivasappa et al., 1999).  
 
El análisis hematológico reveló una disminución en el recuento de glóbulos blancos 
en todos los grupos inoculados. Sin embargo la leucopenia en el sentido estricto afectó a la 
mayoría de los animales de los grupos control infectado y vacunado con Cyblue® (B y E) en 
los días 3 y 5 p.i., mientras que en los grupos C y D, tanto el número de animales infectados 
como la duración de este signo fueron inferiores a los otros dos grupos. 
 
En los animales vacunados no se produjo una linfopenia tan marcada como en el 
grupo B y por otra parte en los grupos C y D los cambios que se produjeron no fueron 
estadísticamente significativos, a excepción de la neutropenia del día 9 en el grupo C.  El 
análisis de estos valores de forma individual permite comprobar que la reducción ocurrió de 
forma muy acentuada en la mayoría de los animales.  Nosotros desconocemos el motivo de 
esta respuesta, y por otra parte no hemos encontrado ninguna publicación que refleje una 
situación similar. 
 
Por el contrario, los animales que recibieron la VI. respondieron con linfopenia y 
neutrofilia, comportándose de igual forma que el grupo control infectado (B). 
 
Estos datos difieren de los presentados por Christopher-Hennings et al. (1997) que 
no hallaron diferencias significativas en el total de células blancas de verracos vacunados 
con Resp/PRRS MLV® y controles, en tanto que describen una linfopenia y neutrofilia 
después de la exposición al VSRRP.  Gorcyca et al. (1997b), en los estudios de eficacia de 
la vacuna RespPRRS/Repro™, describen una disminución de los leucocitos en los grupos 
de animales no vacunados e infectados, de alrededor de un 33%, después del desafío con 
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cepas virulentas.  Mientras que en los animales vacunados no se producen alteraciones 
significativas después de la inoculación. En este punto, en vista de los resultados obtenidos 
por Gorcyca et al. (1997) y Christopher-Hennings et al. (1997) con la vacuna americana, 
creemos que las cepas europeas se comportan de manera diferente a aquellas, ya que 
inducen leucopenia, pero desconocemos los motivos para que ello suceda.. 
 
 
4.2.2.5  Aislamiento del VSRRP, cepas virulentas  
 
Después de la inoculación con las cepas virulentas, el virus pudo aislarse hasta el 
día 12 p.i. y 9 p.i., en los individuos de los grupo B y E, respectivamente.  Mientras que en 
los grupos C y D (AmervacPRRS® y Pyrsvac-183®, respectivamente), la viremia afectó a un 
número menor animales y de forma muy breve.  Por tanto, la aplicación de las VA, tiene un 
efecto positivo al acortar el período de circulación del VSRRP en sangre y disminuyendo por 
tanto las posibilidades de su eliminación. 
 
Estos datos coinciden con los publicados sobre las VA americanas, por Christopher-
Hennings et al. (1997), Mengeling et al. (1999a).  No obstante, otros autores no describen 
períodos virémicos después de la inoculación de VSRRP en animales vacunados (Hesse et 
al., 1996a,b; Gorcyca et al., 1997a,b; Osorio et al., 1998).  Estos últimos resultados implican 
a ambas vacunas americanas y el diseño experimental empleado es similar al adoptado por 
nosotros, tanto en el esquema de vacunación-desfío como en las DI50CT utilizadas para la 
inoculación intranasal.   
 
Evidentemente, tal como se mencionó precedentemente, la duración de la viremia 
puede estar influida por varios factores.  Uno de ellos es la cantidad de virus a la que son 
expuestos los animales.  Mediante el análisis de la literatura se pudo comprobar que, en 
todos los trabajos arriba citados, el inóculo vírico que utilizaron contenía alrededor de 106 
DI50CT, por lo tanto este factor no ayudaría, en este caso, a explicar las diferencias 
observadas.  Por otra parte, se podría asumir que cuanto mayor similitud exista entre la 
cepa vacunal y la utilizada al desafío, menor sería la viremia después de la inoculación.  No 
obstante, este factor no parece tener mucha implicación, puesto que por ejemplo, en el 
trabajo de Osorio et al. (1998), utilizan para el desafío una cepa heteróloga altamente 
virulenta aislada de casos "atípicos" de SRRP y no recuperan el virus a partir del suero de 
los animales.  Por lo tanto, estas discrepancias podrían explicarse a través del factor 
individuo o bien por la sensibilidad de las técnicas empleadas en la detección del virus. 




 La vacuna inactivada, no es tan eficaz para acortar el período de viremia después 
del desafío con cepas virulentas  Estos resultados están en concordancia con los obtenidos 
por Osorio et al. (1998).  En nuestro estudio la viremia se detectó hasta el día 9 p.i., en tanto 
que Plana Durán et al. (1997b) y Christensen et al. (1998) describen aislamientos positivos 
incluso en el día 15 p.i.  En el primero de estos trabajos el desafío se hizo con una cepa 
homóloga a razón de 105,6 DI50CT por individuo y el aislamiento se realizó en cultivos de 
MAP.  La diferencia principal entre este trabajo y el nuestro radica en que mientras nosotros 
utilizamos una doble vacunación, Plana Durán et al. aplican una sola vacuna al principio de 
la gestación.  Quizás este hecho podría reflejar que la vacunación simple no es tan efectiva 
en acortar la duración de la viremia como cuando se emplean dos dosis.  No obstante, hay 
que tener en cuenta también que, en el grupo de animales control infectado, estos autores 
tuvieron un mayor porcentaje de individuos positivos en el día 15 p.i. que nosotros.   Por 
tanto, nosotros podríamos explicar estas discrepancias por medio de las diferencias entre 
las cepas virulentas utilizadas, la dosis infectiva de virus circulante en el suero de los 
animales o simplemente a la sensibilidad de los macrófagos empleados para realizar el 
aislamiento del virus. 
 
 En un trabajo de Joo et al. (1998) realizado en hembras pertenecientes a una 
granja positiva al VSRRP, e inoculadas con cepas virulentas, sugieren que cerdas con 
niveles detectables de AcNt. podrían estar protegidas contra una viremia.  En nuestro 
trabajo, el mayor período de viremia después de la inoculación con las cepas virulentas se 
presentó en el grupo control infectado, donde los animales eran seronegativos.  En el grupo 
E (Cyblue®), donde no se detectaron anticuerpos neutralizantes después de la vacunación, 
pero sí mediante la técnica de ELISA, la duración de la viremia fue ligeramente inferior.  Por 
el contrario en los grupos C y D (vacunas atenuadas) donde casi todos los individuos 
presentaron títulos ≥1:2 de AcNt., tanto la duración como el número de animales positivos 
fue inferior.  Ahora bien, al analizar de forma pormenorizada los animales de estos dos 
últimos grupos no podemos establecer una relación directa entre título de anticuerpos y 
presencia de virus en el suero, pero quizás se pueda determinar una tendencia.  De los 6 
animales virémicos, 5 tuvieron un título de AcNt. de 1:4 y en el otro animal fue de 1:2.  Las 
tres hembras cuyo título de AcNt. en el día 90 de gestación fue de 1:8 no fueron viremicas.  
No obstante, la hembra número 21 tampoco fue virémica pero el título de AcNt. fue inferior a 
2.  Por tanto, asumimos que a nivel de grupo, la presencia de AcNt. confiere cierta 
protección frente a la viremia.  
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Además, existe otro factor implicado, el sistema ADE, que relaciona el nivel de AcNt. 
y la inducción de viremia.  Diversos autores han demostrado, tanto in vitro (Choi et al., 1992; 
Yoon et al., 1996) como in vivo (Christianson et al., 1993; Yoon et al., 1997), una 
amplificación de la replicación vírica en presencia de dosis subneutralizantes de anticuerpos 
IgG específicos frente al VSRRP.  Por otra parte, Yoon et al. (1996, 1997) sugieren a partir 
de sus observaciones, que los anticuerpos inducidos por la vacunación podrían mejorar la 
replicación de cepas virulentas en animales vacunados.  De esta forma, observaron que la 
actividad ADE estuvo presente cuando los títulos de AcNt. contra el VSRRP caía por debajo 
de 1:3.  Nuestros resultados no parecen avalar tal teoría, puesto que como ya se mencionó, 
las viremias fueron menos severas en los animales que recibieron las VA en comparación 
con el grupo B y E, donde no se detectaron dichos anticuerpos.  Ahora bien, dentro de los 
grupos C y D, aparentemente, los individuos que poseían títulos neutralizantes más bajos 
presentaron viremias, aunque hubo excepciones.  Por lo tanto, creemos que con nuestros 
resultados no se puede establecer categóricamente la implicación que tiene el sistema ADE, 
fundamentalmente en cuanto al nivel de viremia de los animales.  En este sentido, Yoon et 
al. (1997) apuntan a la existencia de diferentes susceptibilidades del sistema ADE en 
función del tipo de cepa considerada. 
 
 El aislamiento del virus a partir de hisopos nasales obtenidos después del desafío 
fue más productivo entre los animales del grupo B (control infectado).  Sin embargo, también 
se detectaron muestras positivas en los grupos C y E, aunque en un bajo número de 
individuos.  En todos los casos los títulos obtenidos siempre fueron muy bajos (<10 DI50CT).   
 
La literatura existente sobre este aspecto está prácticamente restringida a los 
estudios de patogenia y vías de eliminación del VSRRP en animales inoculados 
experimentalmente, sin antecedentes de vacunación.  A través de ellos se conoce que 
después de la infección, el virus se puede eliminar por distintas vias, tales como secresiones 
nasales y prepuciales, saliva, orina, heces y semen (Edwars et al., 1992; Christianson et al., 
1993; Yoon et al., 1993; Rossow et al., 1994; Christopher-Hennings et al., 1995a, 1996; 
Prieto et al., 1996a,c, 1997a; Teuffert et al., 1998).  Bajo nuestras condiciones 
experimentales, se podría decir que la vacuna Pyrsvac-183® previene la diseminación del 
virus a través de secreciones nasales y heces, después del desafío, en tanto que el 
inmunógeno Amervac SRRP® y Cyblue® disminuyen el número de animales eliminadores y 
además, en la primera de ellas, el tiempo de eliminación del virus virulento, siempre en 
relación con los animales controles infectados. 
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4.2.2.6  Aspectos productivos 
 
 En cuanto a la eficacia de las vacunas para prevenir las consecuencias 
reproductivas del SRRP, en nuestro estudio tuvimos en cuenta los distintos parámetros que 
pudieran verse afectados por el VSRRP.  De esta forma, evaluamos los días de gestación, 
el número de lechones nacidos totales, vivos y muertos por cerda, el peso al nacimiento y al 
destete de los lechones, así como la viabilidad  y la incidencia de infecciones 
transplacentarias.  
 
 Los partos estuvieron dentro de los límites considerados normales (114 ± 3 días), 
excepto para tres cerdas, de los grupos B, D y E, que parieron en los días 109 y 110 de 
gestación.  Diversos autores señalan que durante un brote de SRRP los partos prematuros 
afectan entre un 5% y un 30% de las cerdas (de Jong et al., 1991; Loula, 1991; Vogel et al., 
1991; Hopper et al., 1992).  Por tanto, nuestros resultados estarían dentro de los límites 
establecidos por los mencionados autores y los animales de los grupos D y E no presentan 
diferencias en cuanto al control inoculado en este sentido.  Por el contrario, nuestros 
hallazgos difieren de los publicados por Llanos et al. (2000), que mediante un diseño 
experimental similar al nuestro con la vacuna Pyrsvac-183®, comunican que los partos 
sucedieron entre los días 112 y 120 de gestación, lo que muestra un período de gestación 
más prolongado en algunos animales. 
 
Al analizar la viremia en nuestros animales, se puede observar que las cerdas con 
los partos prematuros, número 5 y 26, poseen los períodos de viremia más largos dentro de 
su grupo e incluso los mayores títulos del virus en suero.  Por el contrario, la hembra del 
grupo D (Pyrsvac-183®), presentó una viremia similar a otro animal que tuvo parto normal.  Y 
en este sentido, cabe destacar que las cerdas virémicas del grupo C tuvieron gestaciones 
normales en cuanto a duración.  Por tanto, creemos que si bien el VSRRP puede afectar el 
período de gestación, dado que estas alteraciones no se produjeron dentro del grupo control 
sin infectar (A), no creemos que guarde relación directa con la viremia observada en las 
cerdas.  
 
En cuanto a los diferentes parámetros productivos, no se observaron diferencias 
entre los grupos en relación al número total de lechones nacidos, lechones nacidos débiles y 
el peso medio del grupo en el momento del nacimiento de los lechones nacidos vivos.  Estos 
datos coinciden plenamente con los publicados por diversos autores utilizando VA con virus 
americano (Hesse et al., 1996a,b; Osorio et al., 1998), o bien VI  (Plana Duran et al., 1997b).   




Por el contrario, cuando se analizó el número de lechones nacidos vivos, se hallaron 
diferencias significativas entre los grupos.  Por un lado, las VA tuvieron un comportamiento 
más cercano al del grupo control no infectado, mientras que los resultados obtenidos con la 
VI se asemejaron a los del grupo control infectado, con una baja viabilidad al nacimiento. 
 
Dichos resultados coinciden con los obtenidos con las VA del tipo americano 
publicados por Gorcyca et al. (1997a) y Hesse et al. (1996a,b).  Por otra parte, discrepan de 
los publicados por Osorio et al. (1998), que no encontraron diferencias en el número de 
lechones nacidos vivos de hembras control o vacunadas.  Sin embargo, estos autores 
establecieron tres niveles diferentes cuando analizaron la viabilidad media de los grupos al 
momento del nacimiento.  La mejor viabilidad correspondió al grupo control sin infectar, le 
siguieron los grupos que recibieron VA y por último el control infectado y el grupo 
inmunizado con VI, que no difirieron entre sí.   
 
Asimismo, nuestros resultados discrepan con lo publicado por Plana Durán et al. 
(1997b), que describen un comportamiento significativamente mejor en el grupo vacunado 
con VI en relación al grupo que sólo recibió el virus desafío.  Nosotros creemos que estas 
discrepancias pueden atribuirse principalmente a las diferencias en el diseño experimental 
utilizado.  Estos autores emplean un modelo de desafío homólogo, utilizando el mismo virus 
en el momento de la vacunación y de la inoculación, obviamente inactivado en el primero de 
ellos.  Otro factor que podría estar influyendo, aunque creemos que en menor medida, es el 
momento en que producen la vacunación y el desafío.  En muchos animales el período 
transcurrido entre la vacunación y el desafío es menor que en nuestro trabajo, lo que podría 
dar lugar a que dichos animales estuviesen aún en el pico de la respuesta inmunitaria y por 
tanto mejor protegidos.  Paralelamente, el desafío en muchos individuos se realizó entre los 
días 65 y 80 de gestación, y si bien es dentro de último tercio de gestación, está descrita 
una menor incidencia de infección transplacentaria cuando la exposición al virus se realiza 
antes de los 72 días de gestación (Mengeling et al., 1994). 
 
En relación a la media de lechones nacidos débiles por grupo, nuestros resultados 
coinciden con los de Plana Duran et al. (1997b) pero discrepan de los de Hesse et al. 
(1996a,b), quienes encuentran una disminución significativa de estos lechones dentro del 
grupo vacunado.   
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En el grupo control no infectado también se hallaron lechones nacidos débiles, lo que 
nos lleva a pensar que su presencia no está únicamente ligada a la infección por el VSRRP.  
Un factor que podría favorecer la aparición de lechones de bajo peso es el número animales 
que forma la camada.  Sin embargo, en nuestros resultados no fue posible establecer una 
relación directa entre tamaño grande de la camada y la presencia de estos lechones.  
 
Respecto al número de lechones nacidos muertos, existieron diferencias 
significativas entre los grupos control y los que recibieron las VA en relación al control 
infectado y la VI. Los valores de lechones nacidos muertos obtenidos en los grupos B y E 
recuerdan a los publicados por de Jong et al. (1991), Loula (1991) y Hopper et al. (1992) en 
la descripción de diferentes brotes de SRRP.   Las VA marcan una clara diferencia con 
respecto al grupo control infectado, lo que sugiere un claro beneficio en favor de estos 
productos. 
 
A partir de nuestras observaciones se puede deducir que las vacunas atenuadas 
reducen significativamente la presentación de los fetos momificados tipo II, en tanto que la 
VI prácticamente se comporta de igual forma que en los animales no inmunizados e 
infectados.  Estos resultados concuerdan con los descritos en el caso de los inmunógenos 
americanos, donde su aplicación reduce drásticamente la presentación de las momias tipo II 
(Hesse et al., 1996a,b; Gorcyca et al., 1997a,b).   
 
Los lechones nacidos muertos normales se presentaron en un porcentaje levemente 
superior en los grupos B y E, en relación al resto, sin llegar a marcar diferencias 
estadísticamente significativas.  Esto podría obedecer a un proceso de muerte fetal 
desencadenado por el virus pero que no dio el tiempo suficiente para producir la 
decoloración y maceración de los fetos y que puedan ser considerados como fetos 
momificados tipo II.  No obstante, dado que no existe evidencia estadística se asume que la 
presencia de estos fetos es independiente de la infección con el VSRRP.  
 
 La morbilidad y mortalidad de los lechones en lactación es una de las principales 
características de la enfermedad.  En este sentido, la aplicación de las VA son mucho más 
efectivas que la VI para mejorar estos aspectos, no obstante esta última vacuna tiene un 
comportamiento sensiblemente mejor en relación al grupo no inmunizado y desafiado.  
Estos resultados concuerdan con los hallados por Hesse et al. (1996a,b) y Gorcyca et al. 
(1997b) con la VA americana.  Por su parte, Osorio et al. (1998) encuentran diferencias 
entre los lechones destetados en los diferentes grupos pero no describen diferencias entre 
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el comportamiento de la VI y el grupo control infectado.  Nosotros no sabemos exactamente 
que diferencias existen entre ambas VI. que lleven a obtener estos resultados dispares. 
 
 En relación a las causas de bajas durante la lactación, es importante hacer hincapié 
con lo sucedido en el grupo control infectado en relación al resto de los grupos.  De esta 
forma evidenciamos que los lechones nacidos de madres vacunadas no tienen una tasa de 
mortalidad por causas infecciosas tan altas como en el grupo control infectado.  En este 
grupo, las bajas se produjeron principalmente como consecuencia de una diarrea 
persistente con debilitamiento y muerte o bien por pericarditis o peritonitis.  Diversos autores 
describen una asociación entre la infección por el VSRRP y la presencia de diarrea acuosa 
que no responde al tratamiento con antibióticos (Gordon, 1992; Hopper et al., 1992; White et 
al., 1992a).  Posiblemente esta asociación pueda atribuirse a una depresión general del 
sistema inmunitario, sin embargo no hay una confirmación en este sentido (Drew, 2000) y 
los resultados obtenidos apuntan más bien a una inmunomodulación a nivel local del pulmón 
como consecuencia de la replicación del virus en los MAP (Wensvoort et al., 1991; Pol and 
Wagenaar, 1992; Drew, 2000).  Al margen de la influencia que el VSRRP pueda ejercer en 
el sistema inmune, nosotros creemos que la alta incidencia de diarreas en los lechones del 
grupo B, posiblemente esté asociada con la falta de vigor que posen dichos animales, que 
los llevo a realizar un consumo insuficiente de calostro y leche, facilitando de esta forma la 
aparición de infecciones secundarias. 
 
 La importancia que tiene en nuestro estudio la muerte de lechones por 
aplastamiento puede obedecer al empleo de cerdas primerizas, donde está descrito un 
porcentaje más elevado de este tipo de baja en relación a la presente en cerdas multíparas. 
 
 En relación al peso de los lechones no se observó ninguna influencia del VSRRP.  
Estos datos coinciden con los resultados obtenidos por Gorcyca et al. (1997b) y Mengeling 
et al. (1996b) en las pruebas de eficacia de la vacuna americana. Por otro lado, las VA, 
según nuestros resultados, evitan el efecto negativo que posee el VSRRP en referencia al 
incremento de peso y por tanto del peso al destete de los lechones infectados, en relación al 
grupo control infectado.  Mientras que el efecto de la VI, está en una posición intermedia, 
mejorando en parte los malos rendimientos productivos obtenidos en el grupo B. Estos datos 
concuerdan con los presentados por Mengeling et al. (1996b) y Gorcyca et al. (1997b) en 
sus trabajos con vacunas americanas. 
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 Por otro lado, cabe mencionar que dentro de los grupos B y E, las camadas que 
presentaron mejores rendimientos en cuanto a la ganancia de peso y peso al destete -
hembras número 9 y 25, respectivamente-, correspondieron a las hembras que tuvieron 
períodos de viremia más cortos después de la inoculación con el VSRRP y la viabilidad al 
destete más alta, dentro de su grupo,.  No obstante, a nuestro entender estos datos no son 




4.2.2.7  Infección transplacentaria 
 
Quizás uno de los aspectos más importantes en la evaluación de la eficacia de las 
vacunas es valorar la capacidad que poseen para prevenir las infecciones congénitas 
después del desafío con cepas virulentas.   
 
En este aspecto, ninguna de las vacunas fue capaz de impedir que las cepas 
virulentas del VSRRP infecte a los fetos, no obstante, las VA disminuyen la probabilidad de 
infección transplacentaria y la incidencia de lechones infectados.   
 
A juzgar por nuestros resultados, la VA AmervacSRRP® brinda una mayor protección 
en este sentido, dado que 3 de las 7 camadas estuvieron infectadas, con un 10,4% de 
lechones nacidos con el virus y un 3,3 % de lechones destetados positivos.  En tanto que en 
el grupo que recibió la VA Pyrsvac-183®, las camadas infectadas fueron la mayoría (4 de 5) 
y los porcentajes de lechones positivos estuvieron alrededor del 30% en todo momento.  
 
En general estos resultados son similares a los aportados por Hesse  et al. (1996b) y 
Mengeling et al. (1999a), empleando las vacunas americanas Prime Pac PRRS ® y 
RespPRRS®, respectivamente.  No obstante, estos autores describen cifras de lechones 
positivos inferiores a las nuestras, tanto en los grupos vacunados como en los controles 
infectados.  Estas discrepancias podrían atribuirse a una diferencia en el grado de virulencia 
de las cepas utilizadas.   
 
En contraposición a estos resultados, Gorcyca et al. (1997a), Llanos et al. (2000), así 
como Hesse et al. (1996a) cuando realizan un desafío con cepas del VSRRP homólogas, no 
hallaron lechones infectados procedentes de las hembras vacunadas con RespPRRS®, 
PYRSVAC® y Prime Pac PRRS ®, respectivamente.  En este sentido, lo que más nos llama 
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la atención es la discrepancia con los resultados publicados por Llanos et al. (2000), dado 
que nosotros utilizando la misma vacuna bajo circunstancias similares obtuvimos un 32,1% 
de lechones infectados.  Una posible explicación a ello podría encontrarse en el sistema de 
detección del virus.  Mientras dichos autores utilizan la línea MARC-145, nosotros 
realizamos los aislamientos en cultivos de MAP, y es de esperar que estos últimos posean 
una permisibilidad mayor a la infección por cepas europeas virulentas del VSRRP, que la 
línea celular.  
 
 Si analizamos de forma individual lo acontecido en estos dos grupos, podemos 
comprobar que dentro del grupo C (AmervacPRRS®), todas las cerdas que presentaron 
infección transplacentaria fuero virémicas después de la inoculación experimental y tuvieron 
un título de AcNt. de 1:4 al momento del desafío.  En tanto que en el grupo D (Pyrsvac-
183®), la única cerda donde no se detectaron lechones infectados fue la número 17, que 
presentó un título de AcNt de 1:8 y no fue virémica.  El resto de los animales de este grupo 
tuvo títulos de AcNt. ≤1:4 y dos de ellas fueron virémicas.  Dentro de este grupo hay que 
hacer mención especial a la hembra número 21, donde el porcentaje de lechones infectados 
no disminuyó a través del tiempo, tal como ocurrió con las otras camadas infectadas de los 
grupos C y D.  Este animal no presentó viremia posterior a la inoculación con las cepas 
virulentas del VSRRP, pero curiosamente el título de AcNt. fue <1:2 en el día 90 de 
gestación, si bien luego tuvo una respuesta similar al resto de los animales de este grupo.  
Nosotros desconocemos la causa del alto porcentaje de lechones infectados en esta cerda a 
través del tiempo. 
 
 En conclusión, creemos que estas dos VA no aseguran una protección completa 
frente a una exposición a cepas virulentas heterólogas del VSRRP.  Esta situación permitiría 
que se produjera un determinado porcentaje de infecciones transplacentarias que 
asegurarían la transmisión vertical de cepas virulentas y por tanto su perpetuación en una 
piara vacunada.  Por tanto, creemos que cualquier plan de control o erradicación del VSRRP 
basado únicamente en la vacunación de los animales tiene pocas probabilidades de ser 
efectivo. 
 
Por otra parte, en el grupo control infectado y en el grupo de la VI, todas las camadas 
estuvieron infectadas y con un alto número de lechones positivos a través del tiempo.  En 
las hembras de estos grupos no se detectaron Ac Nt y fueron virémicas después del desafío.  
En este sentido, no existen diferencias entre el hecho de inmunizar a las hembras en el 
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momento previo a la cubrición con una VI y no hacerlo, dado que la diseminación del virus 
por la camada no difiere. 
 
Con lo expuesto hasta aquí, podríamos decir que la aparición conjunta de un título de 
AcNt. ≥1:2 y la ausencia de viremia posterior a la inoculación de las cepas virulentas del 
VSRRP  disminuyen la probabilidad de  infección transplacentaria con dicho virus.  
 
 Como ya se mencionara, los fetos momificados tipo II parecen estar relacionados 
directamente con la infección por el VSRRP, sin embargo solamente un 66,7% de estos 
fetos fueron positivos a la presencia del virus.  Estos resultados concuerdan con los citados 
por otros autores, quienes incluso obtienen un menor porcentaje de aislamiento del virus 
entre estos fetos (Christianson et al., 1992; Mengeling et al., 1996b; Mengeling et al., 
1999a).  Estos bajos porcentajes de positividad podrían reflejar una inactivación del virus 
después de la muerte fetal in útero, y no la incidencia real de infección.  En este aspecto, 
Mengeling et al. (1996b) postulan que la mayoría de estos fetos sufren infección congénita y 
mueren a consecuencia de ello.   
 
 Un hecho que llama la atención es la aparicióndentro del grupo C de dos camadas 
donde los aislamientos del virus solo fueron positivos en los lechones nacidos muertos 
(hembras número 15 y 16), en ausencia de otros individuos de la misma camada infectados.  
Posiblemente este hecho pueda atribuirse a i) bajo determinadas circunstancias, solamente 
se hayan infectado los lechones que murieron, o bien, a ii) la existencia en la camada de 
otros lechones infectados con el VSRRP, pero con bajos niveles de virus circulante, que no 
permitan detectarlos mediante el aislamiento vírico en MAP.  Al respecto, cabe mencionar 
las observaciones de Mengeling et al. (1999a) sobre la interferencia que pueden causar los 
anticuerpos maternales con el aislamiento del virus en los lechones.  No obstante, estos 
autores refieren al caso de una cepa de VSRRP homóloga a la que produjo los anticuerpos.  
En nuestra opinión, esto es más difícil que ocurra bajo nuestras condiciones experimentales, 
donde se utilizaron cepas heterólogas para el desafío.  Por lo tanto, nosotros no sabemos 
las circunstancias exactas que concurrieron para que este hecho tenga lugar. 
 
 Otro aspecto importante que contribuye a la eficacia de las vacunas es su 
capacidad en disminuir la presencia de lechones persistentemente infectados.  En este 
sentido, la aplicación de las VA realizada en las hembras parece tener un efecto positivo 
para reducir, tanto el número de animales con infección transplacentaria, como la presencia 
de lechones positivos en el momento del destete.  De esta forma, los datos más alentadores 
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se obtuvieron en el grupo C (AmervacPRRS®), donde ya en el día 15 no se detectaron 
muestras de suero positivos, no obstante al sacrificio de los animales se detectó una 
muestra de MAP positiva . Mientras que en el grupo D, de un 32,1% de lechones infectados 
en el día 0 se pasó a un 30,9% en el momento del destete.  En los grupos B y E el 
porcentaje de lechones positivos aumentó conforme pasó el tiempo para rondar el 100% en 
el día del destete, poniendo de manifiesto la escasa eficacia de la VI en este sentido- 
 
 Los resultados hallados en los grupos B y C coinciden con los trabajos llevados a 
cabo por Benfield et al. (1997), donde el 100% de los lechones nacidos vivos de cerdas 
infectadas alrededor del día 90 de gestación y que sobrevivieron a los 21 días de edad, 
llegaron a ser persistentemente infectados.  Estos lechones pueden tener una apariencia 
totalmente normal, aunque se comporten como una fuente de eliminación del VSRRP, 
perpetuando la infección en la granja (Mengeling et al., 1994; Benfield et al., 1997). 
 
 En este sentido, la VA. Amervac SRRP®, tiene un mejor potencial que PYRSVAC-
183® para minimizar la población de animales persistentemente infectados y por tanto la 
dispersión del virus dentro de la población. 
 
 Las muestras de pulmón, amígdalas, GLRF. y GLI, obtenidas de los lechones 
muertos durante la lactación o bien sacrificados a los 21 días de vida,  son las que 
presentaron los mayores niveles de positividad.  Estos resultados están en concordancia 
con los obtenidos por Mengeling et al. (1995), Rossow et al. (1995, 1996) y Halbur et al. 
(1996b), realizando infecciones experimentales en lechones. 
 
 Por otra parte, en los grupos que recibieron las VA se observó un mayor número de 
lechones con AcNt en el día 0, en relación al grupo control no vacunado y el grupo que 
recibió la VI.  Estas diferencias también se observaron en el día 21 de vida de los animales.  
Estos datos parecen tener una relación inversa con los resultados del aislamiento de 
VSRRP.  A igual de lo que sucede en cerdas, los AcNt podrían tener una acción protectora 
contra la viremia (Joo et al., 1998). 
 
En este sentido, la mayoría de los estudios serológicos están realizados en lechones 
destetados y experimentalmente infectados, de forma que no existe ningún trabajo realizado 
con animales infectados in útero para poder comparar directamente con nuestros resultados.  
Varios autores (Yoon et al., 1996,1997; Shibata et al., 1998) describen el funcionamiento de 
la actividad ADE cuando los títulos de AcNt caen debajo de 1:3.  Nosotros podemos 
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traspolar este hallazgo a los lechones de los grupos B, E  y la camada de la hembra número 
21 del grupo D (Pyrsvac-183®), donde la media de AcNt fue inferior a 1:5.  No obstante, este 
sistema no permite explicar lo sucedido en las camadas de las hembras número 13, 18 y 20, 
cuya título promedio está entre 1:16 y 1:32 y aparecieron lechones positivos al VSRRP, 
mientras que otras camadas con títulos similares o incluso algo inferiores no se observaron 
infecciones en los lechones destetados. 
 
A juzgar por estos resultados, la respuesta inmune, medida por el nivel de Ac Nt no 
es suficiente para explicar los hechos.  En este sentido, varios trabajos avalan la importancia 
de la inmunidad de base celular frente a la infección por el VSRRP (Choi et al., 1992; Molitor 
et al., 1997; Rossow et al., 1995; Bautista y Molitor, 1997; Pirzadeh y Dea, 1998; Bautista et 
al., 1999), y quizás cuando se profundice el conocimiento en este aspecto, puedan hallarse 































A. Conclusiones que derivan del estudio de seguridad en cerdas gestantes de 
las cepas víricas incluidas en las vacunas AmervacPRRS® y Pyrsvac-183®. 
 
 
1. Las cepas vacunales, aplicadas vía intranasal, producen una viremia de corta 
duración, en ausencia de signos clínicos. 
 
2. Las cepas VP046BIS y ALL-183 pueden atravesar la barrera placentaria e infectar 
a los lechones, aunque en menor grado que las cepas virulentas, cuando se inoculan en el 
último tercio de la gestación. 
 
3. Las cepas vacunales inducen un porcentaje menor de animales infectados en el 
momento del destete, que las cepas de campo. 
 
4. Las cepas vacunales inoculadas alrededor del día 90 de gestación poseen poco o 
ningún efecto sobre los datos productivos.  A excepción de la cepa ALL-183 que ejerce un 






B. Conclusiones que derivan del estudio de la eficacia de las vacunas contra el 
VSRRP en hembras gestantes. 
 
1. La aplicación de las VA o VI no induce respuesta clínica, a excepción de una 
transitoria disminución de los glóbulos blancos producida por las VA.  Las cepas del VSRRP 
incluidas en las VA desarrollan una viremia de corta duración. 
 
2. Las VA estimulan la producción de AcNt. con títulos detectables hasta los 120 días 
p.v., momento en que se realizó el desafío con las cepas virulentas del VSRRP, dando lugar 
a una respuesta inmune secundaria de mayor nivel.  La VI. no estimula la producción de 
Ac.Nt. después de la vacunación. 
 
3. Después del desafío con las cepas virulentas del VSRRP, tanto las VA como la VI, 
atenúan la presentación clínica de la enfermedad. Las VA disminuyen el número de 
animales y la duración del período de viremia, así como la eliminación nasal de las cepas 
virulentas del VSRRP, siendo en este sentido el producto Pyrsvac-183® más efectivo. La VI, 
acorta levemente el período de viremia. 
 
4. Ninguna de las vacunas previene la infección transplacentaria. Sin embargo, las 
VA proveen cierta protección al disminuir el número de camadas infectadas y de lechones 
positivos al VSRRP, presentando mejores resultados AmervacPRRS®.  La VI no parece 
brindar protección en este aspecto. 
 
5. Las VA previenen el efecto negativo que ejerce el VSRRP sobre los datos de 
producción, mientras que la VI mejora levemente las consecuencias de la infección con el 
virus, aunque no alcanza los rendimientos observados con las VA y el grupo control sin 
infectar. 
 
6. En las cerdas vacunadas con AmervacPRRS® y desafiadas con cepas virulentas 
existe un menor porcentaje de animales persistentemente infectados en el momento del 











C. Conclusiones generales 
 
1. Las cepas atenuadas del VSRRP contenidas en las vacunas AmerVacPRRS® y 
Pyrsvac-183® pueden inducir infección transplacentaria y el nacimiento de lechones 
persistentemente infectados, en ausencia de alteraciones importantes en los datos 
productivos y manifestaciones clínicas, cuando se administran vía intranasal en dosis 10 
veces superiores a la recomendada.  Por lo tanto no poseen un 100% de seguridad. 
 
2. Las VA poseen una mayor eficacia que la VI para prevenir las manifestaciones 
reproductivas del SRRP, causadas por cepas virulentas en el último tercio de la gestación. 
Ninguna vacuna previene la infección transplacentaria y la infección de los lechones, si bien 
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